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DIAGNOSTICUL DURERII LOMBARE 


Durerea din regiunea lombará (costo-vertebrală), așa-numita lombal- 
gie, apărută spontan, cu sediul unilateral sau bilateral, constituie deseori 
simptomul de debut clinic al unei afecţiuni renale. 

Caracterele pe care le îmbracă această durere pot servi într-o anu- 
mită măsură la precizarea dacă rinichiul este în cauză şi, eventual, la 
elaborarea unui diagnostic de probabilitate al afecțiunii respective. 

O durere lombară, spontană, unilaterală, de intensitate mică (surdă), 
sau suh forma unei presiuni sau tractiuni lombare poate sugera unul din 
următoarele diagnostice: ptoză renală, litiază renală latentă, pielo-ne- 
frită, tuberculoză renală, hidronefrozá, cancer renal sau rinichi polichistic, 
infarct renal. Presupunerea capătă și mai multă bază, dacă aceste senzaţii 
dureroase iradiază spre partea antero-inferioará a abdomenului, urmind 
traiectul ureterului, spre regiunile genitale externe: $i coapsa de partea 
respectivă. Fără ca aceste iradiatii să fie obligatorii în bolile de mai 
sus, prezenţa lor dă certitudine diagnosticului de organ. Pentru precizarea 
bolii în cauză sint suficiente examenul clinic complet și explorările de 
laborator respective. Durerea lombară, sub aspectul de mai sus şi în ca- 
drul acestor boli, poate fi continuă, cu durată de ore şi chiar de zile, sau 
poate fi intermitentă, apariţia și uneori accentuarea ei putind fi determi- 
nate de ortostatism sau de trepidaţiile produse de mers sau de transpor- 
tul cu un vehicul, iar dispariţia ei, de clinostatism. Aceste caractere ale 
durerii sînt importante pentru diagnostic. 

Cind intensitatea acestei dureri crește, zonele de iradiaţie ale ei se 
precizează mai bine, ceea ce formează o bază mai sigură pentru confir- 
marea diagnosticului de organ și pentru presupunerea interesürii in 
procesul patologic, nu numai a rinichiului $i bazinetului, dar şi a ure- 
terului. 

Cind durerea atinge o mare intensitate (dureri violente), ea se prezintă 
sub forma unui acces paroxistio, iradiind totdeauna în zonele indicate mai 
sus, Este vorba în aceste circumstanțe de o colică nefreticá. Ea este înso- 
fitá de cele mai multe ori de vărsături, colici intestinale, tenesme vezicale 
disurie, oligurie, uneori anurie și hematurie. Pentru usurarea durerii, bol- 
navii iau de obicei poziţia în cocog de puşcă. De obicei, durerile sint 
unilaterale, de partea bolnavă. Cind însă sint prea intense, printr-o difu- 
Ziune mai mare a exoitației în centrii modulari, pot apărea dureri şi în 
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lomba opusă, oreind dificultăţi de diagnostic. Durerile intestinale, care m 
prind întreg abdomenul in aceste imprejurări, accentuează și mai "dk 
aceste difioultšti. În formele severe se poate produce ocluzie intestinală 
sau colaps. UA. 

Colica nefretiok este determinată mai totdeauna de migrarea unui cal- 
cul în ureter. Inclavarea lui in ureter accentuează paroxismele dureroase, 
reolamind utilizarea de calmante in doze mari pentru îndepărtarea lor. 
În asttel de circumstanţe, diagnosticul de litiază renală devine oarecum 
obligatoriu. Pentru certitudine trebuie exclusă posibilitatea trecerii prin 
ureter a unor oheaguri de singe mai mari, cum se întimplă în unele tu- 
berouloze sau tumori renale, infarcte renale (de obicei cele secundare in- 
terventiilor pe rinichi), hidronefrozá, traumatisme renale, diateze hemora- 
gice si care sint capabile să determine aceleași dureri ca gi litiaza renală. 
Nu trebuie uitată nici leucemia mieloidă cronică (si în special aceea su- 
pusă radioterapiei), care prin marile cantități de acid uric eliminat prin 
căile urinare poate da naştere la adevărate colici nefretice. În tratamen- 
tele abuzive cu sulfamide se pot produce de asemenea colici nefretice, prin 
formarea in bazinet de calculi sulfamidici. 

Dureri intense lombare, unilaterale, mai mult sub formă continuă decit 
paroxistică, pot fi determinate și de: nevralgie lombo-sciatică, flegmon peri- 
nefretio, infarct renal, pionefrozá, pielo-cistopatie hiperestrogenică, ruptu- 
ra unui anevrism renal. Exceptional de rar un abces subfrenic poate cauza 
dureri lombare cu iradiafii descendente: durerile în această afecţiune ocupă, 
în majoritatea cazurilor, hipocondrul drept, avind iradiatii dorso-lombare 
şi ascendente, de tipul nevralgiei frenice. Nu trebuie exclusă nici posibi- 
litatea existenței unei tumori a unghiului hepatic al colonului. În aceste 
cazuri însă durerea din regiunea costo-vertebrală este mai puţin intensă 
şi fără iradiaţii de tip nefretic. 

Durerea lombară poate să aibă și un sediu bilateral. De obicei, această 
formă nu se prezintă cu intensitatea mare a colicii nefretice obişnuite, 
chiar în caz de litiază renală bilaterală. Exceptional de rar s-ar putea 
să existe o migrare de calculi simultan în ambele uretere. După cum s-a 
arătat mai sus, în plină criză, o litiază renală unilaterală se poate prezenta 
cu dureri lombare bilaterale. 

În afară de litiaza renală, durerea lombară bilaterală, de intensitate 
variată, poate fi determinată de: nefropatiile bilaterale (cele unilaterale 
dau dureri de o singură parte), tuberculoza renală bilaterală, reumatismul 
lombar (lumbago, discartroza, hernia de disc, spondilitele şi spondilar- 
trozele, spondilolistezis), fraoturile și tumorile vertebrale lombare, morbul 
lui Pott lombar, mielomul multiplu cu localizare verterbală, metastazele 
neoplazice vertebrale, 

Pentru a incheia cu valoarea diagnostică a durerii lombare, trebuie 
reamintit că şi unele afecţiuni ale organelor abdominale pot cauza dureri 
iradiate in regiunea lombară, Cităm dintre acestea: colitele spastice, pan- 
ereatitele și tumorile pancreasului, precum $i diferitele tumori şi afecțiuni 


inflamatoare ale organelor genitale ale femeii. Ni ie ui ici 

' . Nu trebuie uitat nici faptul 
că unele femei pot prezenta dureri lombare în legăt i 
uneori destul de puternice, 
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í ază ibilitatea existente! 

În linii generale, durerea lombară sugerează posibilitatea e me 

uneia din afecțiunile de mai sus, locul de frunte fiind ocupat de ji : P e; r 
i t H . la 1 P 2 d at 
ohilor, urmind ca examenul cline gi explorările urologice $1 de laporato 


să precizeze diagnosticul.! 


DIAGNOSTICUL ALBUMINURIILOR 


Conceptul unei origini glomerulare a albuminei urinare este acceptat 
azi de majoritatea autorilor. În afară de această albuminurie de origine 
renală există şi o albuminurie de origine eztrarenalá. Se utilizeazá de cátre 
unii autori, pentru cele dintii, expresia de albuminurii aZeeárate, iar pentru 
ultimele, de albuminurii heterogene. Alături de albuminuria renală in legă- 
tură cu afecţiuni medicale există si o albuminurie renală chirurgicală. ` 

În afară de aceste albuminurii patologice se poate spune că există și o 
albuminurie fiziologică, prin faptul că endoteliul capilarelor glomerulare 
este permeabil în stare normală, nu numaipentru cristaloide, ci și pentru 
proteinele cu greutate moleculară mică: mucide, acid condroitinsulfuric, 
foarte mici cantităţi de serumalbumine. Parte din aceste proteine, care au 
străbătut membrana glomerulará, sint reabsorbite de către tubii urinari, 
ceea ce face ca in urina normală să se găsească cantităţi mici de proteine 
(2—75 mg la litru), imposibil de pus in evidentá cu metodele uzuale. 

Creşterea permeabilitátii membranei glomerulare in variate stări pa- 
tologice duce la trecerea in urina glomerulará a unei cantitáti importante 
de proteine, cu greutate moleculará mai mare: serine sau serumalbumine 
(greutate moleculará in jurul a 70 000), globuline (greutate molecularà 
150 000—190 000) si fibrinogen (greutate moleculară în jurul a 700 000). 
Celulele tubilor urinari, cu integritatea functionalá pástratá, reabsorb in 
parte aceste proteine, ceea ce duce la scáderea procentului albuminelor din 
urina definitivá. Cind se produce si alterarea celulelor tubulare, procentul 
albuminuriei crește. Celulele tubulare avînd în afară de funcţia de reab- 
sorbtie şi un rol excretor, alterarea lor poate duce şi la o secreție patologică, 
în care intră propria lor albumină. Astfel, Lichtwitz, plecînd de la diferența 
dintre raporturile serine/globuline din plasmă şi urină, pune apariția glo- 
bulinelor în urină pe seama globulinelor din celulele epiteliale tubulare. 
După acest autor albuminuria tubulará ar fi de mare importanță în bolile 
de rinichi, la ea contribuind $i o descuamare a celulelor tubulare şi o leu- 
cocitoliză. Contribuţia descuamării celulelor tubulare in apariţia albuminuriei 
este minimă, fapt demonstrat de cantitatea mică de albumină din uri 
celor cu tubulo-nefrozá toxică (prin mercur), în care, în ciuda unei GEN 
desguamări tubulare, există o slabă albuminurie. După Lishbuits put 
autori, in mecanismul albuminuriei ar fi vorba de o secreție Sech 
albumină la nivelul rinichilor; proteinele plasmatice ar fi interceptate 
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de celulele renale lezate şi apoi eliminate in mod electiv — în urma modifi- 
cărilor fizico-chimice ale activității celulare — in capsula lui Bowmann. 

În condiţiile patogenice de mai sus, in mecanismul de apariție a albu- 
minuriei renale medicale pot participa izolat sau asociat : membrana glomerulară 
(prin creşterea permeabilitátii) si celulele epiteliale tubulare (prin tulburări 
ale funcției de reabsorbtie at de exoretie). In felul acesta, rinichiul participá 
la geneza albuminuriei prin tulburări in funcţia sa de filtrare gi funcţia sa 
de secreție (factorul filtro-secretor renal). | nig 

Modificările patologice renale pot fi trecătoare — simple tulburări 
funcționale — sau durabile — leziuni organizate. În prima circumstantá 
avem de-a face cu o albuminurie renală funcțională, iar in a doua, cu o 
albuminurie renală organică. 

Nu există nici un dubiu cá albumina urinară este de origine hemato- 
genă. Cercetări comparative între albuminele urinare gi cele sanguine au 
constatat pentru ambele o identitate în ceea ce priveşte: presiunea coloid- 
osmotică, punctul izoelectric (laun pH = 4,4) si refracția specifică a lor. 
De asemenea, analiza chimică a arătat existența aceloraşi aminoacizi struc- 
turali. După majoritatea autorilor (Volhard, Korany etc.), cea mai mare 
parte a albuminei urinare, de origine renală, provine din albuminele plas- 
matice si numai o mică parte a ei din albumina celulelor renale. 

In afară de factorul propriu-zis renal, in mecanismul de producere a 
albuminuriei de origine renală a fost susținută si intervenţia factorului 
plasmatic. Albuminuria s-ar produce în urma modificării proteinelor san- 
guine — disproteinemie — cu ruperea echilibrului normal al fractiunilor 
lor componente. Se dá ca exemplu pentru aceasta nefroza lipoidicá, in care 
se găseşte cea mai masivă albuminurie (40—60 g ?/..). În această boală, 
care se intilneste in special la copii, se produc pierderi mari de serine prin 
urină, însoțite de o creștere compensatoare a «-globulinelor şi fibrinogenului 
din plasmă. Aceasta explică de altfel și creșterea exagerată a V.S.H. Moditi- 
cările fizico-chimice ale plasmei, greu de interpretat cu vechile metode bio- 
chimice, au făcut pe mulţi autori să susțină că în această boală ar fi vorba 
de o tulburare primitivă în metabolismul proteinelor, ducind la sinteza 
unei albumine străine, eliminată de rinichiul normal. Cercetările moderne 
electroforetice au arătat însă că nu există in plasma celor cu nefroze pro- 
teine alterate sau străine (paraproteine). Electroforeza simultană a singelui 
41 urinii a arătat de asemenea că nu există diferenţă de calitate între albu- 
minele plasmatice și cele urinare si că albumina lipsă din plasmă se găseşte 
in urină, Cercetări experimentale pe ctini au demonstrat cà serul unui ctine 
cu nefroză, injectat intravenos la un cline cu membrana glomerulară in- 
tactá, nu determină albuminurie. Dacă însă se modifică prin digitoxină ten- 
siunea superficială a membranei glomerularo, albuminuria apare. Atit 
faptele clinice, olt gi cale experimentale demonstrează că, indiferent de 
Siet bella plasmatice, tulburările renale reprezintă condiţia indis- 
pensabilá pentru producerea albuminuriei. Modifio&vile proteinelor sanguine 
cn tulburarea echilibrului fractiilor lor componente, apar secundar Mean, iie 
renal, În apariţia acestor modificări sanguine nu trebuie neglijată es tioi- 
parea ficatului, sodiul principal al rogenorárii albuminei ioc. In ean 
noxa inițială (infecțioasă, toxică sau alergică) poate ataca simultan rinichiul 


Diagnosticul albuminuriilor__ 


(mărind permeabilitatea glomerulară) şi ficatul (determinind o disprotei- 
nemie hepatogenă). Esenjialà însă în apariția albuminuriei este apariția 
tulburărilor renale. Astfel, în hepatita virotică, simultan cu leziunile hepa- 
tice există şi leziuni renale, primele explicind disproteinemia, iar ultimele, 
albuminuria. 

În afară de acest factor patogenio intrinsec renal, care este fundamental, 
există şi factori extrinseci renali, care determină apariţia albuminuriei. 
Printre aceştia figurează factorul hemodinamic, reprezentat prin modificări 
ale oireulatiei sanguine renale: hipotensiune arterială, hipertensiune ve- 
noasă, încetinirea vitezei circulaţiei singelui, tulburări ale vasomotorilor, 
compresiunea vasculară din vecinătate, capabile de a determina stază san- 
guină în teritoriul renal, secundar căreia permeabilitatea filtrului glomeru- 
lar creşte. Acest factor hemodinamic intervine în mecanismul albuminuriei din 
insuficienţa cardiacă cronică globală și al albuminuriei ortostatice. Același 
mecanism (constricția vaselor renale sau dilatatia lor paralitică) intervine 
în apariţia albuminuriilor din afecțiunile sistemului nervos. Tot printre 
factorii extrinseci trebuie să figureze şi hipoxia renală (de cauză locală sau 
în legătură cu o hipoxie generală), capabilă să determine creşterea permeabi- 
litátii capilarelor glomerulare. Ea acţionează de cele mai deseori în asociație 
cu factorul hemodinamic. Albuminuria de sfortare (efort), după majoritatea 
autorilor, are ca mecanism de producere hipoxia renală. 

Toti acești factori (filtro-secretor renal, hemodinamic, hipoxemic) sint 
sub dependenţa coordonatoare a sistemului nervos central. 

Claude Bernard a demonstrat pentru prima oară influenţa sistemului 
nervos în apariţia albuminuriei, prin experiențele sale de intepare a planşeu- 
lui celui de al IV-lea ventricul, care se însoțeau de albuminurie. Si exci- 
tarea altor regiuni ale sistemului nervos central (bulb, protuberanță, tu- 
berculi cvadrigemeni, corpi optostriati) sau periferic (nervii: simpatic, 
sciatic, crural etc.) este capabilă să determine o albuminurie. 

Ulterior, nenumărate fapte de observaţie clinică: albuminuria emotio- 
nalá, albuminuria de trangee si aceea a naufragiatilor (in care intervine de 
fapt tot factorul emotie), albuminuria produsá de zgomotele excesiv de 
puternice din unele industrii au venit să confirme că alterarea coordonării 
sistemului nervos central poate duce la apariţia unei albuminurii. 

n apariția albuminuriilor renale de cauză chirurgicală intervine, ori o 
singerare, ori o supuratie a căilor urinare, secundară leziunilor inflamatoare 
ale acestor căi. Pentru acest motiv, ele pot fi considerate ca extrarenale. 
Cind cantitatea de albuminá din uriná este prea mare, problema asocierii 
unei nefropatii trebuie luată în considerare (exemple: nefropatiile litiazice 
nefropatiile asociate tuberculozei renale, nefropatiile interstitiale purulente, 
pielo-nefrozele eto.). În aceste imprejurări, numai cercetarea funcțiilor re- 
nale poate fi de folos 1n aprecierea participării parenohimului renal la apa- 
ritia albuminuriei d eventual o punetie-biopsie a rinichiului. : 

n mecanismul de producere a albuminuriilor extrarenale (heterogene) 


intervine un factor plasmatic, şi anume prezenţa în singe a unor albumine 
łosice (albumoze) — albumina Bence-Jones, albuminele acetosolubile, al- 
buminele de origine digestivă — oare, determinind o creştere a permeabi- 
litátii eapilarului glomerular, ajung în urină. 
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Diagnosticul diferențial, Prima problemá de d iagnostic care se pune în 
fata existenței unei albuminurii este să o diferentiem de o albuminurie 
extrarenală. Pentru aceasta trebuie descoperite caurele de eroare. 

Ele sint reprezentate de prezenţa în urină a unor substanțe albuminoide 
(care dau aceleaşi reacţii ca şi albuminele plasmatice), ca: singe, puroi și 
secreţii ale glandelor genitale. În cazul singelui gi puroiului, explorarea 
clinică şi de laborator a întregului aparat urinar va permite stabilirea cu 
precizie a existenţei unei hematurii sau a unei piurii și a cauzei lor. Pro- 
blema este mai dificilă cind la afecțiunea chirurgicală in cauză se asociază 
şi o netropatie. În aceste circumstanțe nu este posibil să diferentiem albu- 
mina produsă de singerarea sau supuratia aparatului urinar de albuminele 
plasmatice, care au străbătut filtrul glomerular. Trebuie să ne mulțumim 
a aprecia global, prin explorarea funcţiilor renale, participarea factorului 
filtro-seoretor renal la apariţia albuminuriei. În privinţa albuminelor de 
origine genitală la bărbat, se va cerceta, prin explorări corespunzătoare, dacă 
nu este vorba de albumine de origine prostatică (prostatită sau tumori de 
prostată), sau seminală (prezenţa de numeroși spermatozoizi în urină); la 
femeie, prezenţa în urină a seeretiilor vaginale sau uterine poate fi evitată 
prin toaletă vaginală, inaintea emisiunii urinii și prin colectarea urinii prin 
sondaj vezical. 

Diagnosticul diferenţial cu o albuminurie extrarenală se pune în cazul 
prezenţei in urină de: albumine Bence-Jones, albumine acetosolubile si 
albumine de origine digestivă. Albuminele Bence-Jones (numite şi albumine 
termosolubile) au proprietatea de a se coagula în jurul a 60°, pentru ca 
în momentul fierberii să se dizolve, precipitind din nou în timpul răcirii. 
Albuminele acetosolubile se coagulează prin căldură, dar adăugarea de acid 
acetic le dizolvă. Adăugarea citorva picături dintr-o soluţie de sulfat sau 
clorură de sodiu determină din nou precipitarea albuminelor. Albuminele 
de origine digesivă, numite de unii autori (Mörner, Grimbert ș.a.) si „pseudo- 
albumine“, apar în urină în caz de tulburări hepato-digestive. Ele coagu- 
lează la fierbere si precipită în prezenţa acidului acetic sau azotic, ca şi 
albuminele de origine plasmatică. În caz de supozitie de pseudoalbumine, 
urina, saturată în prealabil cu sulfat de sodiu si supusă fierberii, nu mai 
permite formarea coagulului de albumină. 

Diagnosticul diferenţial cu o falsă albuminurie se pune în cazul prezenței 
în urină de uraţi în cantitate mare. În această inprejurare, adăugarea citor- 
va picături de acid azotic în eprubeta cu urină produce apariţia unui inel 
alburiu, ca și în cazul unei albuminurii adevărate. Încălzirea urinii face 
să dispară inelul alburiu cauzat de uraţi, inel care nu dispare cind este 
vorba de albumină. 

S titre robs al unei albuminurii nu este totdeauna o problemă 
por de rezolvat. de obișnuiește ca în cazul prezenței unei albuminurii mo- 
derate (sub 1 g °|,,) să se presupună o albuminurie ortostatică, de efort, 
esche Jer ie ied ici noa do cauzo toxiinfeopioase de minimă 
gol), un sindrom nefroLio, o ETS intense (superioară. cifrei de 
lusticd, Aat akan as ^ glo Don. onelroză lipoidică, amiloidică sau 
centul de albumini r; dat de a privi problema duce deseori la erori. Pro- 
umin& in urină nu reprezintă un corespondent al gradului 
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leziunii renale, pentru care motiv el nu poate constitui un criteriu 1mpor- 
tant in diagnosticul şi prognosticul afecțiunii albuminurice. — 

În fața unei albuminurii, primul diagnostic care trebuie discutat (EEKE 
acela al unei nefropatii. Se însoțesc de albuminurie următoarele e us 
glomerulonefrita difuză (acută, subacută, cronică $1 subcronicá cu albuminu- 
rie între 1 si 10 g ?/,,); glomerulonejrita in. focar (albuminurie 1—2 g Ii 
glomerulonejrozele (cu albuminurit mai importante, putind atinge, in ne- 
[roza lipoidică, cantitatea de 60 gl.) nefropatiile tubulare (cu albuminurii 
moderate, sub 1 gll, nefropatitle interstițiale nepurulente (cu albuminurii 
moderate), sclerozele renale secundare. Diagnosticul de nefropatie şi preci- 
zarea formei sale se sprijină nu atit pe albuminurie, cit mai ales pe sin- 
dromul clinic în întreaga lui complexitate, şi pe datele furnizate de 
examenele de laborator (vezi: „Diagnosticul nefropatiilor^). 

Şi alte boli de rinichi se pot însoţi de albuminurie. Printre acestea figu- 
rează: rinichiul de stază (în insuficiența cardiacă cronică globală si in ob- 
strucţiile venoase prin compresiunea extrinsecá a venelor renale sau prin 
tromboflebita lor) si infarctul renal. În ambele, albuminuria este moderată. 
Condiţiile de apariţie a lor si examenul clinic si de laborator lămuresc cu 
uşurinţă diagnosticul. 

Din grupul bolilor chirurgicale renale, în al căror tablou clinic figurează 
şi prezenţa de albuminá în urină, în legătură cu supuratia sau hemoragia 
de la nivelul căilor urinare, la care se pot asocia și leziuni de nefrită, fac 
parte: litiaza renală, tuberculoza renală, hidronefroza, pielonefrita, pielone- 
froza, rinichiul polichistic, cancerul renal, pielo-cistita. Şi aici diagnosticul nu 
se poate preciza decît printr-un examen complet, atit clinic, cit şi de la- 
borator. 

În afara bolilor de rinichi, albuminuria recunoaşte si alte cauze. O 
serie de afecțiuni ale sistemului nervos se pot însoţi de albuminurii, mode- 
rate și trecătoare însă, ca: hemoragiile cerebrale și meningiene, traumatismele 
craniene, tumorile cerebrale, epilepsia, sindromele dureroase abdominale 
(prin acţiune reflexă asupra simpaticului). Diagnosticul etiologic este preci- 
zat de tabloul clinic corespondent. 

În faţa unei albuminurii intermitente, diagnosticul trebuie să se în- 
drepte spre o albuminurie extrarenală sau funcţională. Poate îi vorba de: 
albuminurie de efort, ortostatică sau hepato-digestivă. Apariţia albuminuriei 
ca simptom izolat numai în timpul si în urma efortului fizic precizează 
diagnosticul de albuminurie de efort. De asemenea, apariţia albuminuriei în 
ortostatism și dispariţia ei în clinostatism constituie simptomul de bază 
al diagnosticului de albuminurie ortostaticá. Uneori poate fi vorba de un 
adevărat sindrom — așa-numita boală ortostatică — in care albuminuria 
se asociază cu oligurie, hipotensiune arterială, tahicardie, palpitatii, opre- 
siuni precordiale, anxietate, cefalee, amețeli, De obicei este vorba. de tă 
nen cu toracolo pott M» D lordoză, prozent ind simultan extre- 
mitáti reci şi ușor cianotice, In afară de faptul că aceste albuminurii sint 
intermitente, ele sint și moderate: în foarte rare cazuri ele pot depăşi 1 g?/ 
„Diagnosticul de albuminurie hepato-digestivă se sprijină pe carenta] 
intermitent al albuminuriei gi pe tulburări în funetiile digestive, de resorh- 
ţie ai metabolice pe care lo prezintă bolnavii în cauză. Este vorba de indi- 
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vizi eu dispepsii gastro-intestinale variate sau de hepatici latenti (cu insu- 
ficiență hepatică), care in urma ingestiei unui anumit aliment prezintă 0 
albuminurie extrem de moderată (sub 0,50 g ?/,,). Examenul de urină este 
cel care permite diferențierea albuminelor de origine digestivă (pseudo- 
albumine) de albuminele normale din plasmá. Urina, saturatá in prealabil 
cu sulfat de sodiu, împiedică precipitarea pseudoalbuminelor. Circumstan- 
tele de apariţie a acestor albuminurii ușurează stabilirea diagnosticului. 
În aceeași categorie intră si albuminuriile care apar în unele tulburări ale 
glandelor endocrine (hipofiză, suprarenală, tiroidá, glande genitale). Este 
vorba de pătrunderea în circulația sanguină a unor albumine insuficient 
transformate (Rathéry si Froment). i Ee 

Tot din grupul albuminuriilor intermitente face parte și albuminuria 
emoţională. Apariţia ei in strinsá legătură cu emotia si caracterul său trecător 
lămurese diagnosticul. 

În cazuri cu totul excepţionale este posibil ca mielomul multiplu (boala 
lui Kahler) să debuteze prin tulburări renale: albuminurie, cilindrurie, 
hematurie. În aceste cazuri nu este vorba de albumine, ci de albumoze 
(albumina Bence-Jones), care precipită la încălzirea urinii în jurul tem- 
peraturii de 60°, pentru a dispărea prin fierbere. 

În stabilirea diagnosticului etiologic al unei albuminurii, grija cea 
mai mare este aceea de a confirma sau infirma existența unei nefropatii. 
Acest fapt prezintă o deosebită importanţă pentru prognosticul și terapeu- 
tica afecțiunii albuminurice în cauză. 

Pentru aceste motive, în prezenţa unei albuminurii, din examenul 
bolnavului nu trebuie să lipsească cercetarea în sedimentul urinar a he- 
matiilor si cilindrilor, dozarea albuminei, măsurarea tensiunii arteriale si 
explorarea funcţională a rinichilor. Uneori, pentru precizarea diagnosticu- 
lui, aceste explorări trebuie repetate. În felul acesta, printr-o examinare 
cit mai completă se poate stabili dacă albuminuria reprezintă un simptom 
izolat, sau face parte dintr-un sindrom clinic bine conturat, permiţind prin- 
tr-un raționament judicios stabilirea diagnosticului afecțiunii albuminurice. 


DIAGNOSTICUL HEMATURIILOR 


Interesul semeiologic al hematuriei, la fel ca şi cel al albuminuriei, 
E cit se poate de important. Macroscopică sau microscopică, ea atrage 
at DER n primul rind asupra unei afeotiuni a aparatului urinar. Există 
rain a SE extrarenalü, nu mai puţin importante ca primele. 

ontundării ei eu hemoglobinuria, cu mioglobinuria sau cu 


orfirinuria ridi i io di i i 
oe ei probleme de diagnostio diferential de mare importantë in 


Diagnosticul unei hematurii se 
tulbure sau brună- închis (uneori chiar neagră) a u 
zenţa în urină a cheagurilor de singe (hematur 
prezența în sedimentul urinar a unui număr m 


pune după culoarea rogie-deschis şi 

t urinilor, uneori după pre- 
te macroscopică) sau după 
à! mare de hematii (hema- 


Diagnosticul hematuriilor 


turie microscopică). După Addis, în stare normală se constată in pue p 
zenta a cirea 500 000 de hematii in 24 de ore. Rare hematii pot apárea $i 
în urina persoanelor sănătoase, mai ales în urma eforturilor fizice. 4 

Este important să se observe dacă singele este repartizat Bee 
toate por(iile de urină (proba celor trei pahare). Leziunile uretrei d 2 e 
prostatei tind să dea mai mult singe in primul pahar (hematurie iniţială); 
leziunile vezicii urinare dau mai mult singe în ultimul pahar (hematurie 
terminală) ; leziunile reno-ureterale dau singe în mod uniform în cele trei 
pahare (hematurie totală). Cind este vorba de o hematurie abundentă, ea 
este totală, indiferent de sediul ei. Numai o cistoscopie poate stabili în 
acest caz sediul hemoragiei. La femeie, pentru a evita erorile (hemoragii 
utero-vaginale), este preferabil să se colecteze urina direct din vezică, cu 
un cateter. si 2 

In fata unei hematurii este mai important intii sá stabilim cauza si 
sediul singerárii printr-o explorare clinicá, urologicá si radiologicá si apoi 
să instituim tratamentul, cu excluderea hemoragiilor din traumatismele 
accidentale ale organelor aparatului urinar care, prin abundența lor, 
reclamă mai întîi o terapeutică de urgenţă. 

Uneori hematuria se poate însoţi de piurie. Puroiul se sedimentează 
la fundul boreanului cu urină si poate prezenta in el striuri sanguinolente 
sau se pot forma două straturi suprapuse, unul gleros-purulent la fund, și 
altul sanguinolent, deasupra lui. 

n afară de singe, care este capabil să dea urinii o culoare de la rosu- 
deschis pînă la brun-negricios, si alte substanţe pot colora în acelaşi fel 
urina, de unde posibilitatea unor erori de diagnostic. Astiel, eliminarea 
prin urină a piramidonului, sulfamidei roșii, a salolului pot da urinii o 
culoare roșiatică. Alte substanţe ca: hexametilentetramina, cantarida pot 
produce hematurii prin iritarea aparatului urinar, în special a glomerulului 
$i vezicii urinare. Datele anamnestice vor permite evitarea erorii de dia- 
gnostic. 

Substanțele biologice capabile de a colora urina ca într-o hematurie 
sint: hemoglobina, mioglobina si porfirina. 

Prezenta hemoglobinei în urină dá acesteia o culoare roşie-inchis. Hemo- 
globinuria poate fi întilnită în: ieterele hemolitice (congenitale sau căpă- 
tate), hemoglobinuria paroxistică a frigore (boala lui Harley), sindromul 
lui Marchiafava-Micheli (anemie hemolitică cu hemoglobinurie şi hemosi- 
derinurie), hemoglobinuria posttransfuzională, hemoglobinuriile toxiinfec- 
fioase și hemoglobinuria de efort, 

Prezenţa mioglobinei dă urinii o culoare rogie-Inchis. Mioglobinuria se 
Intilneste in nefroza nefronului inferior (crush syndrom sau sindromul 
lui Bywaters) si provine din mioglobina pusă in circulaţie prin distrugerile 
musculare traumatice, Uneori se asociază si o uşoară hematurie. 

„Prezenţa porfirinelor în urină dă urinii o culoare rosie-viginie. Porfiri- 
nuriile se intilnesc în cazuri de tulburări congenitale ale metabolismului 
po rfirinelor (porfírinurii adevărate: forma oritropoetică si forma hepatică) 


și In cursul coproporfirinuriilor secundare sau simptomatice (întilnite în: 
intoxicații eu metale grele, benzen, ciroze hepatice, boli ale sistemului 
nervos, anemia Biermer, anemii hemolitice), 
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În cazul prezenţei în urină a hemoglobinei, mioglobinei sau porfirinei, 
pentru precizarea diagnosticului, în afară de examenul macroscopic al urinii, 
este nevoie de un examen clinic general $i un examen microscopic, biochi- 
mio si spectroscopic al urinii (pentru detalii, a se vedea capitolele respective). 

Examenul microscopic al unei urini sanguinolente este capabil să furni- 
zeze unele date importante în privința diagnosticului etiologic. Astfel, 
gruparea hematiilor sub formă de cilindri hematici îndreaptă diagnosticul 
spre o hematurie de origine renală; coexistenta de hematii cu leucocite în 
număr mare reprezintă semnele unei pio-hematurii; hematuria asociată cu 
cristalurie îndreaptă diagnosticul spre o litiază renală, iar asociația cu 
celule neoplazice, spre un cancer al aparatului urinar. 

Diagnosticul etiologic al hematuriilor nu este totdeauna o problemă 
ușor de rezolvat, chiar utilizind toate mijloacele puse la dispoziție de urolo- 
gie si radiologie. În cazuri nelămurite se utilizează încă gi azi termenul 
de hematurii „esențiale“. 

În prezenţa unei hematurii, primul diagnostic care se impune este 
cel al unei afecţiuni a aparatului urinar, de ordin medical (hematurii 
medicale) sau de ordin chirurgical (hematurii chirurgicale). 

Pentru că explorările făcute trebuie să stabilească în primul rind care 
organ al aparatului urinar este în cauză, în practică hematuriile sint repar- 
tizate în trei grupuri: hematurii de origine pielo-renală, hematurii de ori- 
gine vezicală si hematurii în afecţiuni ale uretrei posterioare si prostatei. 

Hematurii de origine pielo-renală se intilnesc într-o 
serie de afecţiuni renale chirurgicale, ca: litiaza renală, tumorile rinichiului 
şi bazinetului, hidronefroza, tuberculoza renală, rinichiul polichistic, angio- 
mul papilar şi traumatismele rinichilor. Examenele clinic, urologic si radi- 
ologic, asociate cu examenul de urină, permit mai totdeauna stabilirea diag- 
nosticului (detalii la capitolele respective). 

Hematurii de origine pielo-renală se intilnesc și într-o serie de afec- 
fiuni renale medicale, ca: nefropatiile diferite, pielitele, pielonejritele, infarctul 
renal, rinichiul de stazá. În privinţa nefropatiilor, hematuria reprezintă 
simptomul dominant in glomerulonefrita în focar (nefrita hemoragică), în 
care hematuriile apar fără cauză aparentă, de obicei abundente şi cu repe- 
titie. Hematurii pot fi intilnite și în alte nefropatii, ca: glomerulonefrita 
difuză, nefrita-nefrozá, tubulonefroza mercurială si sclerozele renale secun- 
dare, Diagnosticul de nefropatie şi precizarea formei sale se sprijină, nu 
atit pe hematurie, cit mai ales pe sindromul clinic si pe datele furnizate 
de examenele de laborator, În infarctul renal, hematuria reprezintă un simp- 
tom de bază in cadrul sindromului clinic, În cazuri de tromboze ale 
arteriolelor de mic calibru, sindromul clinic fiind cu totul frust sau chiar 
absent, hematuria capătă o importanță diagnostică deosebită. În rinichiul 
de stază (din insuficiența cardiacă cronică globală sau din staza venoasă 
renală, determinată ori de o compresiune extrinsecă a venelor renale. ori 
de o tromboftlebită a lor) mierohematuria apare de reguli, : 

Hematurii de origine vezicală se intilnesc în următoarele afecţiuni: liti- 
ază vezicală, tumori ale vezicii, tuberculoză vezicală, cistite, varice vezicale 


şi traumatisme ale vezicii, Examenul cistoacopi i i i 
d ^ j 'opie lămure d 
toate aceste circumstanțe, À E ga sa 


gege, ` 
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În ațecțiunile uretrei posterioare (uretrito, strioturi, E T 
produco SE Examenul urologic (cateterism, uretroscopie) dă 

alii concludente. : ; 
2 24A bolile prostatei (prostatită, adenom prostatic, cancer al poe 
se produc de asemenea hematurii. Consultarea specialistului urolog este 

) atorie. "T 
e SS turii eztrarenale. În afară de aceste hematurii de 
la nivelul aparatului urinar (hematurii renale), o serie de alte cauze, din 
afara acestui aparat, sînt capabile să producă hematurii (hematurii extra- 
renale). Printre ele figurează: endocardita bacteriană subaculă, diatezele hemo- 
ragice, leucozele, diferite boli infecțioase acute, intozicaţiile sulfamidice, excesul 
de anticoagulante, paludismul. Datele anamnestice și examenul clinic $i de 
laborator, bine executate, pot stabili cauzele determinante ale hematuriei. 

În cazul endocarditei bacteriene subacute (Jaccoud-Osler), cind sindro- 
mul clinic nu este bine conturat, prezenţa hematuriei (expresia unei embolii 
renale sau a endotelitei glomerulare renale) capătă o mare importanță diag- 
nosticá. 

În prezenţa unei hematurii, examenul clinic, explorările urologice, 
radiologice şi de laborator permit totdeauna să se stabilească dacă hema- 
turia este un simptom izolat sau face parte dintr-un sindrom clinic bine 
conturat. Cu aceste date un raționament judicios duce la stabilirea diagnos- 
ticului etiologic în majoritatea cazurilor. În unele cazuri, relativ rare, o 
hematurie izolată poate ascunde în spatele ei, ori o tuberculoză renală, ori 
un cancer renal, în perioadele lor incipiente. De multe ori, aceste hema- 
turii izolate pot trece drept hematurii „esenţiale“, ceea ce constituie o gre- 
şeală. În aceste împrejurări, explorările trebuie făcute cu mare atenţie si 
mai ales repetate. În cazul unei eventuale tuberculoze renale, antecedentele 
tuberculoase, în special cele personale, trebuie să constituie un element 
important pentru diagnosticul de tuberculoză. Este necesar în aceste împre- 
Jurări să se caute cu perseverenţă bacilul Koch în urină, atit prin bacilo- 
scopie, cit și prin inocularea urinii la cobai. Uneori poate fi de folos, în 
precizarea diagnosticului, un tratament medical de probă. 

1 În cazul supoziţiei de cancer renal, stabilirea cu precizie, cu ajutorul 
cistoscopiei, a rinichiului care sîngerează, poate permite o lombotomie 
exploratoare, urmată eventual de nefrectomie, cu condiţia integrităţii func- 
fionale a rinichiului opus. 
uy en a rinichiului, intrată relativ recent in practica medi- 
cală, poate fi de folos în aceste două circumstanţe. Riscurile ei fiind mari 
(hemoragii, colaps, abcese), se cere multă prudenţă în utilizarea ei. 


DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR 


Deşi sindromul clinio gi de labor 


; ator al unei nefropatii 
de bine conturat în majoritatea cazurilor deht UIT 


; totuşi existența unor forme fruste 


ca atare pau a unor aspecte olinie-fruste, legate de un ünumit moment 
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evolutiv al bolii, pot produce ezitări în stabilirea diagnosticului de nefro- 
patie. A ^ n 
Cel care a conturat cel mai bine cadrul nosologic al nefropatiilor, fără 
să Ñ izbutit să includă in el toate manifestările morbide legate de tulbu- 
rarea funcțiilor renale, a fost Volhard. Clasica sa schemă a celor patru cer- 
curi, cu toate lipsurile ei, reprezintă si azi piedestalul anatomo-clinic al 
nefropatiilor. Si azi se vorbește de forme monosimptomatice: nefroze, nefrite 
in focar si soleroze renale şi de forme polisimptomatice: glomerulonefrite 
difuze. [ 

Fiziopatologia modernă, scotind la iveală o serie de factori extrare- 
nali: modificări ale compoziţiei mediului sanguin, ale capilarului sanguin 
şi ale hemodinamicii, ale aparatelor nervos si endocrin cu repercusiuni 
asupra funcţiilor renale, a pus in evidenţă un tablou clinic mult mai com- 
plex decit cel descris de autorii clasici, determinind pe autorii moderni să 
conceapă nefropatiile, nu ca boli limitate la nivelul rinichilor, ci caboli 
generale, cu determinări morfo-funcţionale predominant renale. De aici 
rezultă si unele greutăţi pe care medicul le intimpiná în stabilirea par- 
ticipării — primitive sau secundare — a rinichilor in patogenia unui anu- 
mit sindrom clinic şi precizarea diagnosticului de nefropatie. 

Desigur că în stabilirea diagnosticului de nefropatie medicul pornește 
de la interpretarea fiziopatologicá a simptomelor prezentate de bolnav. O 
albuminurie (însoţită sau nu de cilindrurie şi de edeme), o hematurie, o cres- 
tere a tensiunii arteriale, o retenţie sanguină a corpilor azotaţi neproteici 
sugerează totdeauna medicului diagnosticul de nefropatie. 

Recitind capitolul prezentat anterior: „Diagnosticul albuminuriilor* ne 
putem da seama de variatele probleme de etiologie şi patogenie pe care 
le ridică prezenţa de albumină în urină. Cu toate acestea, albuminuria trebuie 
să constituie înainte de toate un simptom prezumtiv de nefropatie. 

Aceleaşi reflexii se pot face şi în privinţa hematuriilor. În fata lor, 
medicul trebuie să se gindeascá în primul rind la o nefropatie. Rămine ca 
examenul clinic, completat cu explorările de laborator, să stabilească ori- 
ginea, atit a albuminuriei, cît şi a hematuriei. 

În sprijinul albuminuriei de origine renală, apariţia cilindrilor în sedi- 
mentul urinar reprezintă un factor de mare importanţă. Prezenţa lor la exa- 
mene repetate constituie aproape o obligaţie pentru medic în susţinerea 
diagnosticului de nefropatie. Asocierea de albuminurie-hematurie-cilindrurie- 
leucociturie întărește şi mai mult acest diagnostic, prezenţa lor simultană 
fiind condiționată de existenţa de tulburări morfo-functionale renale. Cerce- 
tarea electroforetică a diferitelor fracțiuni proteice din plasmă şi urină con- 
stituie de asemenea un mijloc important în precizarea diagnosticului nefro- 
patiei (vezi detalii la „Diagnosticul formei clinice a nefropatiilor*). 

Prezenţa edemelor, cu aspect clinic de edem renal, reprezintă un simp- 
tom important pentru diagnosticul de nefropatie. Asocierea lor cu cilin- 
SE ? oliguria vine in susţinerea acestui diagnostic, Nu totdeauna însă, 
mela) în vedere completa ai Patogonioli edomalor (veri cap. „Edo 
Dati, De mullo ori eMe a dën keste să susţinem diagnosticul de nefro- 
tiale, hepatice, ondoorine oto.) fü cose e nale (edeme cardiace, oaren- 

i rine eto.), fără angajarea rinichilor în procesul patolo- 
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componenta patogenicá 
diacá cronică etc.), sau 
al reprezintá o verigá 
fără a fi vorba 


gio sau cu participarea lor secundară (exemplu: 

renală în edemele generalizate din insuficiența car 
simultană a lor — edeme mixte — în care factorul renal re 
patogenică prin tulburarea apărută le nivelul rinichiului, 
de o nefropatie (exemplu: edemele endocrine). m Zeg 

O creştere a tensiunii arteriale in cadrul unui sindrom renal (format 
din edeme, albuminurie, hematurie), cu apariţie acută sau subacută, con- 
firmă diagnosticul de nefropatie (glomerulonefritá difuză), iar la o femeie 
gravidă, pe cel de nefropatie legată de sarcină. Hipertensiunea arte- 
rială izolată (fără leziuni renale) poate sugera și ea (în cadrul nefro- 
patiilor) diagnosticul unei nefropatii vasculare (nefro-angiosclerozá, nefro- 
angeită). ` ai: š 

O retenţie sanguină a corpilor azolaţi neprotewv (hiperazotemie), cu apa- 
ritie bruscă, sugerează diagnosticul unei insuficiente renale acute sau al 
unei glomerulonefrite difuze, iar cu instalare insidioasá, pe cel al une; 
scleroze renale cronice (insuficienţă renală cronică). 

În linii generale, simptomele indicate mai sus sint cardinale pentru 
diagnosticul de probabilitate al unei nefropatii. Cum ele reprezintă tulbu- 
rări care pot apărea şi în alte afecţiuni, explicarea mecanismului apariţiei 
lor va permite discutarea unui diagnostic diferenţial, iar completarea 
lor cu alte semne furnizate de examenul clinic general și de explorarea 
funcţiilor renale va stabili nu numai diagnosticul de nefropatie, ci și pe 
cel al formei anatomo-clinice. 

Avînd in vedere mijloacele moderne terapeutice, diagnosticul etiologic 
al unei nefropatii este mai mult decit obligatoriu pentru orice medic. Inter- 
ventia cit mai precoce posibil modifică profund prognosticul bolii, care de 
obicei este destul de sever. Acest diagnostic este prezentat în capitolul 
următor, o dată cu cel al formei clinice de nefropatie. 


DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE 


Patologia renală, din anul 1847, cind Bri ht, prin elaborarea unei 
sasi SE a mnefropatiilor, s US TERR stiintifice in 
Etapel Se or boli $1 piná in prezent, a trecut prin nenumárate transformári. 
EU a nie stabilite de acest autor i-a urmat etapa anatomo-clinicá, 
ue RT. ut realiza de cátre Volhard, pentru prima oară, o concordanţă 
aul pu lle anatomice si cele clinice. Paralel s-a mai dezvoltat o altă con- 
DE EE EE autorilor francezi 

t ) ; il). alul, căutînd să in iascá - 
gicul, a condus pe acești autori la crearea unor E ai 
= 


P i GE awa ȘI : 
D EE cloruremic-hidropigen, azotemic şi hipertensiv) 
ond nu reprezentau decit un moment evolutiv i Š i 
E v in cursul unei 
Progresul realizat în ultimele două 
probelor de clearance glomerular și tubule 
lor formelor clinice, devenite 
clasificări, care pun la baza nefr 


decenii în fiziologia renală, grație 
w, à dus la o revizuire a clasificări- 
oarecum clasice, si la elaborarea unor noi 
opatiilor, nu un criteriu dominant „histolo- 
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gic“ (Volhard), sau unul ,fiziopatologic* (Widal), ci o îmbinare a lor, „tulbu- 
rările histo-fiziologice.* 

Pentru a fi tulburată funcţia renală trebuie ca la nivelul rinichilor să 
apară modificări morfo-funcţionale. Ele pot fi localizate, fie la nivelul 
tubilor, dind naștere la tulburări în funcţiile de reabsorbtie, secreție și ex- 
cretie, fie la nivelul glomerulilor, dînd naştere la tulburări în funcția 
de filtrare, fie la nivelul vaselor renale, dînd naștere la tulburări 
în funcţiile întregului rinichi. Există cauze directe renale (factori infectiosi 
sau toxici) și cauze extrarenale (citate anterior), răspunzătoare de aceste 
tulburări. Cunoaşterea lor este necesară în stabilirea diagnosticului 
etiologic. ; 

In prezent, in mod curent, in practica medicalá nefropatiile sint privite 
de majoritatea autorilor ca boli cauzate de leziuni: inflamatoare, degenera- 
tive sau scleroase ale aparatului glomerulo-tubular. 

Capitolul ,nefritidelor* sau al „nefritelor“ (termen întrebuințat ulterior), 
conturat anatomo-clinie prima oară de Volhard şi Fahr, a suferit de-a lungul 
timpului nenumărate transformări, atit din punct de vedere patogenic, cit 
şi histologic. Este știut că acești autori deosebeau în grupul „nefritelor“ 
două subgrupe: glomerulonefritele difuze si nefritele în focar. Patogenia 
glomerulonetritei difuze a fost mult timp dominată de teoria spastico-ische- 
mică a lui Volhard, pe considerentul că acest autor găsise, în fazele precoace 
ale ei, capilarele glomerulare lipsite de sînge. Aceste date au fost combătute 
ulterior de cercetările mai noi de histofiziologie, care au arătat existenţa 
unei inflamații hiperergice de natură toxiinfectioasá, lezind în special capi- 
larele glomerulare — proliferarea endoteliului lor — avind ca rezultat o 
vasodilatatie cu hiperemie și o diminuare a permeabilitátii lor (ceea ce ex- 
plică diminuarea filtratului glomerular). 

De asemenea și capitolul „nefrozelor“, prezentat de Volhard şi Fahr 
ca un grup de netropatii cu leziuni degenerative tubulare, a suferit serioase 
restructurări. Termenul de „nefroză“ a fost introdus prima oară de Müller, 
spre a diferenția acest proces degenerativ al tubilor renali de nefrite, care 
erau afecţiuni inflamatoare ale capilarelor glomerulare. Înainte, termenul 
de „nefroză“ echivala cu „leziune degenerativă tubulară“. Cercetări clinice si 
experimentale (Govaerts, Cordier, Gerard ş.a.) au demonstrat ulterior, că 
în afară de leziunile tubulare există in nefroze si leziuni ale capilarului glo- 
merular: o creștere a permeabilitátii sale. Aceasta a lămurit cauza prezenţei 
proteinelor și lipidelor în tubii renali. 

Observaţii clinice de-a lungul anilor au arătat însă posibilitatea apariţiei 
unui „sindrom nefrotic“ în cursul evoluţiei unei glomerulonefrite cronice şi 
chiar al altor boli: tromboza venei renale, mielom. Însuşi Volhard, la timpul 
sáu, a deseris o formă de nefritá ou componentă nefroticá. Acest sindrom este 
descris de autorii sovietici sub numele de nefritá-nefrozi. Apare în felul acesta, 
chiar în vechile clasificări, o formă mixtă, prin asocierea leziunilor de netroză 
celor de nefrită, 

Progresele făcute în domeniul morfologiei renale (cu ajutorul noilor 
tehnici, al microscopului cu contrast de fază), ca şi noile cunoştinţe în etio-pa- 
togenia nefropatiilor au dus la moditicarea clasificării lui Volhard. Majori- 
tatea autorilor sint de acord azi să împartă nefropatiile după localizarea elec- 
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Clasificarea nefropatiilor * 


Glomerulo- „difuze Leziuni acute 
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(inflama- NC ale EE 
toare) focale glomerulare cronice 


—1. glomerulonefroza lipoidici ` d 
—2. glomerulonefrozele toxice $i toxi- 
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j EUM —3. s | S paranefretice 
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meabilizare glomerulará prin dis- 
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1. osmotice (sindromul hiperglicemic) . 
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PATII —^. prin tezauroze (boala lui von Gierke, plasmo- 
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bulare) —4, cistinuria idiopaticá 
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leucosarcomatoze) ' 
nefroangiosclerozele 
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* După G, Monasterio şi A, Gianpalmo. 
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tivă a tulburărilor morfo-functionale, existind in felul acesta patru grupe 
de nefropatii: 1) nefropatii glomerulare; 2) nefropatii tubulare; 3) nefropatii 
interstițiale şi nefropatii vasculare (vezi tabelul de la pagina 19). 

Nefropatiile glomerulare includ toate afecțiunile renale 
in care leziunea (inflamatoare sau degenerativá) este primitie glomerulará. 
Simptomatologia lor fiind variată, a dus la împărțirea lor in două subgrupe: 
glomerulonefrite (leziuni inflamatoare) şi glomerulonefroze (leziuni degene- 
rative). In felul acesta apar întrunite in acelaşi grup afecţiuni care înainte 
erau complet separate, socotite de vechii autori ca avind patogenie și leziuni 
diferite. În această nouă clasificare (propusă de Bell și alți autori), vechile 
neiroze se încadrează în grupul nefropatiilor glomerulare, prin faptul că le- 
ziunea lor primitivă este glomerulară, iar nu tubulară, cu toate că simptoma- 
tologia lor este aceea a vechilor nefroze. În afară de acest criteriu morfologie 
mai există, după cum se va vedea mai jos, si criteriul etio-patogenic, care 
pledează pentru introducerea în grupul nefropatiilor glomerulare a celor 
două subgrupe de mai sus, cu simptomatologie diferită. 

Şi în recentele clasificări se mai păstrează încă punctul de vedere al lui 
Volhard, de a face o diferenţiere între glomerulonefritele difuze şi cele in 
focar, în ultimele lipsind semnele de insuficiență renală. 

Datele mai noi arată însă că ambele pot apărea, atit intrainfectios, cit 
şi postinfectios (mecanism alergic), iar experimental (Long, Finner s.a.) 
au demonstrat că, de fapt, cantitatea dozei de antiser utilizată duce la apariţia, 
fie a unei leziuni glomerulare difuze, fie a uneia în focar. 

Diferentierea glomerulonefritelor în focar de cele difuze nu are de 
multe ori importanță în practică, căci uneori nefrite etichetate ca în focar 
(din cauza hematuriei şi lipsei hipertensiunii şi hiperazotemiei) au evoluat 
totuși către insuficienţă renală. De asemenea, este greu de multe ori să se 
facă o deosebire clinică între ele, căci cele difuze pot avea, într-un anumit 
moment evolutiv, tabloul clinic al unei nefrite în focar. De fapt, locali- 
zarea leziunii în focar sau extinderea ei difuz este consecința capacității de 
reacţie a organismului şi a țesutului renal în special. 

Pină nu de mult, unii autori (Volhard ş.a.) considerau afecțiunile cu- 
prinse in grupul glomerulonefrozelor (de cátre autorii moderni) ca fiind dato- 
rite unor modificări degenerative ale epiteliului tubular. În prezent, cerce- 
tările noi au arătat că de fapt este vorba de o leziune a pereţilor capilarelor 
glomerulare, și anume o îngroşare a membranei bazale a capilarului glome- 
rular, cu creșterea permeabilitátii lui şi pierderea de proteine. Leziunile 
glomerulare sint de tip degenerativ, uneori putindu-se observa un element 
iniţia) inflamator. În ceea ce priveşte leziunile tubulare, care erau conside- 
rate înainte ca specifice și primitive, ele sint secundare leziunilor glomeru- 
lare, nefiind decit rezultatul unui proces secundar de infiltratie lipidică 
81 proteică, ca o consecinţă a unei tezauroze. 

Sindromul nefrotic (albuminurie, hipoproteinemie, hipercolesterolemie, 
lipidurie cu cristale birefringente, edeme), caracteristic glomerulonefrozelor, 
este intilnit in: nefroza lipoidică, glomerulonefrozele toxice şi toxiinleetioase, 
glomerulonefroza paranefreticá, glomeruloscleroza diabetică, amiloidoza 
glomerulará, toxemia gravidică gi tromboza venei renale. Vechea ,nefrozá 
lipoidică“, ea formă „pură“, se întilneşte mai ales la copii, la adulti exi- 
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stind aproape ERU i Ae Aën Le" d sindrom nefrotic asociat 
xu hipertensiune, hematurie $1 hiperazotemie). : a acus 

T spem o p atiile t à b ei are sint delerminate de leziuni ale 
porțiunii tubulare ale nefronului $i chiar ale tubilor colectori prin procese 
displazice sau degenerative (tubulonefroze). ` ` : 2s i 

Procesele de natură displazică sint de obicei congenitale, aici încadrin- 
du-se, după unii autori: rinichiul polichistic, nanismul renal, sindromul lui 
Toni- Debre-Fanconi gi cistinuria idiopaticd. - Ee 

In tubulonefroze, spre deosebire de glomeru lonefroze (in care modificárile 
tubulare sint secundare glomerulonefritei), leziunea tubulará este primitivá 
$i de obicei limitată la tub. Ea este de natură degenerativă (pentru care motiv 
unii autori le numesc nefroze). Natura leziunilor variază de la tumefacția 
tulbure la necroza de coagulare, în raport cu gravitatea intoxicației. Cea 
mai mare parte din celulele tubulare se descuamează, infundind tubii. 

În timp ce în glomerulonefroze insuficiența renală este determinată 
de modificările glomerulare în cadrul sindromului nefrotic (modificări care 
lipsesc în tubulonefroze), în acestea din urmă (tubulonefroze) insuficiența 
renală poate fi condiţionată numai de insuficienţa tubulară a nefronului. 

Simptomatologia tubulonefrozelor se caracterizează prin cilindrurie, 
slabá albuminurie (deseori absentá) si prin oligurie cu hiperazotemie (con- 
secutivá unei resorbtii neselective a produselor de degradare azotatá). 

O clasificare a diferitelor tubulonefroze pe criteriul anatomie a fost 
susținută pînă de curind de către Allen și Bell, după sediul leziunilor: în 
tubii proximali, în întreg nefronul tubular sau in tubii distali $i în cei colec- 
tori și papilari. În felul acesta, ei au ajuns să împartă tubulonefrozele în 
prozimale difuze (care interesează tubii contorti și segmentul proximal gros 
al ansei lui Henle) si în distale (care interesează: porţiunea subțire și ramura 
ascendentă a ansei lui Henle, tubii contorti de ordinul al II-lea şi canaliculii 
colectori și papilari). 

Simptomatologia diferitelor forme de tubulonefroze fiind aproape co- 
mună și prin faptul că uneori este greu de deosebit dacă leziunea s-a limitat 
la nefronul proximal sau la cel distal, sau a cuprins întreg nefronul (fapt 
demonstrat prin microdisecţia nefronilor şi coloratie enzimatică), s-a renun- 
fat la criteriul anatomic de clasiticare, preferindu-se cel etio-patogenic. Pe 
baza acestui criteriu se deosebesc următoarele tubulonefroze: tubulonefro- 
zele osmotice, toxice, prin hipozia acută a parenchimului renal (sindromul de 
strivire, diaree, vărsături incoercibile, mari hemoragii), prin tezauroze 
(plasmocitom, nefrotezauroza hemosiderinică), prin obstrucție (în mielomul 
multiplu, gută, oxalurii, leucemii, după doze mari de sulfamide). 

,Nefr opatiile interstitiale sint nefropatii bilaterale. cu 
leziuni prumuwe, iniţial localizate în țesutul interstitial, insotindu-se con- 
comitent (mai rar) sau secundar (tardiv) de leziuni ale parenchimului renal 

, Nefropatiile interstitiale se impart după criteriul anatomo-clinic nh 
trei forme: nepurulente, purulente şi granulomatoase. Gg 
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Nefritele intersti[iale granulomatoase sint cauzate de mieroorganisme, 
oare provoacă in interstitiul renal modificări inflamatoare granulomatoase 
(tuberculoză, sifilis, bruceloză, micoze), ^ + ' 

Nelropatiile interstitiale trebuie dilerentiate de reacțiile secundare in- 
terstițiale, din cursul altor aa e Printre acestea trebuie să figureze 
şi infiltrürile îm înterstițiul renal de ţesuturi străine: infiltrat leucemie, 
leueosareomatos ete, A 

Nejropatiile vasculare sint afecţiuni renale provocate 
de o tulburare a circulației renale, împărțindu-se după criteriile 
morfologice şi patogenice in: nejroangiopatii, infarete renale, rinichi 
de stasà. 

Capitolul nefroangiopatiilor cuprinde ne/roangioselerozele şi nefroanget- 
tele. Grupul nefroangioselerozelor, aşa cum a fost contu at prima oară de 
Volhard gi Fahr (1923), a suferit modificări. Exeluzind netroangioselerozele 
secundare (stadiul terminal al unei nefrite cronice), netroangioselerozelor 
primare (benigne si maligne) li se contestă prezența în grupul nefropatiilor, 
fiind socotite de unii autori (Lang, Miasnikov ete.) drept faza renalà a unor 
afecţiuni vasculare, ca: boala hipertensivà şi arterioseloroza. Totuşi sint unii 
autori (Wagener, Keith, Keznonan, J. Frey ş.a.) care consideră şi azi forma 
malignă a nefroangioselerozei primitive, ca şi Volhard, ca o formă anatomo- 
clinică autonomă (independentă de boala hipertensivà). În ceea ce priveşte 
neiroangioseleroza secundară (descrisă de Volhard), ea își păstrează cadrul 
nosologie precizat de acest autor reprezentind stadiul terminal nu numai al 
glomerulonetritelor difuze cronice, dar al oricărei nefropatii acute care, ajunsă 
în stadiul cronic (in urma ineficacitàtii terapeutice), termină în insuficiență 
renală, 

Termenul de nefroangeite se referă la localizarea renală a unor procese 
inflamatoare arteriale (arterite), ca în : periarterita nodoasă, trombangeita 
obliterantă, determinind modificări histo-funeţionale renale. 

Infarctele renale sint consecutive obliterării arterei renale, a uneia 
dintre ramurile sale sau trombozei venelor renale. 

Modificările renale datorite stazei — rinichiul de stază —se întilnese 
de obicei în decompensările cardiace. 

Trecerea în revistă a variatelor forme de netropatii, repartizate pe grupe, 
în raport cu substratul lor morfo-funotional, este Animi" inainte de a dìs- 
cuta diagnosticul formei clinice a unei nefropatii, Acest luoru este util gi 
pentru diagnosticul etiologie si cel diferenţial. 


DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR GLOMERULARE 


Conform clasificării SES mai sus, în acest capitol este prezentat 


diagnosticul glomerulonetritelor difuze, glomerulonefritelor în focar gi glo- 
merulonefrozelor, 


Diagnosticul nejropatiilor glomerulare 


I. DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFRITELOR DIFUZE 


Diaguostieul pozitiv se sprijiná pe existenta celor patru sindrome: 
urinar, hidropigen, hiperazotemic si hiperlensie. — ` Tm 

Sindromul urinar se exteriorizeazá prin: dureri lombare, oligurie-anu- 
rie, cu urini de culoare închisă, tulburi și adesea sanguinolente, albuminurie 
(1—10 g°|,), cilindrurie (cilindri epiteliali, hialini, granuloși, hematici, 
leucocitari), hematurie, leucociturie. Cercetarea clorurilor si ureei în urină 
indică o scădere importantă a lor. š r m i 

Sindromul hidropigen se manifestá prin: tumefierea feţei (in special 
a pleoapelor) și edeme maleolare, moi şi de culoare palidă (vezi detalii la 
capitolul „Edemele“). Edemele se accentuează de obicei în zilele următoare, 
dind faciesul edematiat, caracteristic renalilor; se pot extinde de asemenea 
la gambe, coapse, regiunea lombară, organele genitale externe, peretel: 
abdominal. În formele ușoare edemele rămîn limitate la pleoape sau maleole. 
pe cînd în formele mai severe se pot generaliza, ducind la anasarcă, cu trans- 
sudate la nivelul pleurei, peritoneului, pericardului şi vaginalei. 

Sindromul hiperazotemic (sau de insuficiență renală acută) se exprimă 
clinic prin: anorexie, cefalee, greturi, vărsături, diaree, limbă saburală şi arsă 
pe margini, somnolentá sau agitaţie cu delir, crampe musculare, contrecţii 
clonice, semne de iritatie meningiană, dispnee de tip Kussmaul sau Che- 
yne-Stokes. 

Se constată o creştere sanguină a compuşilor azotati neproteici, şi anume 
a ureei (1—4 g?/,)), a acidului uric (0,05 —0,10 80/00) şi creatininei (0,15 — 
0,25 89/00). 

„In unele cazuri cresc in singe si produşii rezultați din putrefacţiile in- 
testinale : indol, fenol, crezol, scatol, oxiacizi aromatici ete. (pusi in evi- 
dentá prin cresterea reactiilor xantoproteice şi a indicanului). Există si o 
retenţie în sînge și în ţesuturi a clorurii de sodiu (atit a ionului CI, cit si 
a ionului Na). În cazuri mai rare se constată şi o hiperpotasemie. În urma 
scăderii rezervei alcaline a singelui se produce acidoză. Din sindromul 
umoral al insuficientei renale acute, retentia azotatá este mai evidentà decit 
tulburárile in echilibrul electrolitic. Probele funcţionale renale pun şi ele in 


maximá intre 18 şi 20 cm Hg si o minimă de 12 cm Hg, insotità 
toarele manifestári clinice: cefalee, ametel 
re SS scotoame, amauroză), tulburări 
perilerice (furnicáturi, amorteli şi crampe musculare la nivel 
D D D .. D ` ul membr 

emotivitate, insomnii. Cind tulburările circulatoare cerebrale ating Sg 
ma) mare, manifestările clinice de mai Sus cresc in i s 
simptome: oboseală, apatie, depresiune i 


sia nelrogenă). Simptomele clinice si 
ná: 'cefalee, vărsături, tulburări de NR 
3 


94 Proj. C. C. Dimitriu 


convulsii, comă si uneori moartea bolnavului (se produce in aceste im- 
prejurări un edem cerebral și o creştere a tensiunii lichidului cefalo- 
rahidian). ` ; 

Ca o consecintá a sindromului hipertensiv, se pot constata o serie de 
manilestári cardio-vasculare. Cordul in general si ventriculul sting in special, 
fiind nevoit sá depuná o muncá mai mare, apare intr-un prim stadiu o hi- 
pertrofie ventriculară stingă urmată de insuficienţă (dispnee de efort, de 
decubit, paroxistică nocturnă, edem pulmonar). Insuficienta cardiacă stingă 
poate evolua spre insuficienta cardiacă globală. Obiectiv, în legătură cu 
aceste tulburări, se constată: mărirea ariei matităţii cardiace, suflu sis- 
tolic la virf sau ritm de galop, întărirea zgomotului al II-lea aortic. 
Pulsul, la inceput bradicardic, o dată cu apariţia insuficientei cardiace devine 
tahicardic (100 —120 de pulsatii pe minut). În caz de insuficiență cardiacă 
globală apare turgescenta jugularelor, creşte tensiunea venoasă, iar ficatul 
se mărește de volum. 

Existenţa celor patru sindrome de mai sus dă certitudine diagnosticu- 
lui de glomerulonefritá difuză acută. În afară de această simptomatologie, 
bolnavul prezintă febră (38 —39?) cu frisoane și are o stare generală alte- 
rată. Debutul bolii este de obicei acut, putînd fi insă si insidios. Formele 
cu debut insidios pot îi trecute ușor cu vederea, pentru ca după scurgerea 
unui interval oarecare de timp să apară, in mod brusc, accidente vasculare 
cerebrale — crize eclamptice — sau cardiace — insuficienţă cardiacă acu- 
tă — tulburări care trebuie să atragă atenţia asupra posibilităţii existenţei 
unei glomerulonetrite difuze. 

Formele complete, cu prezenţa celor patru sindrome, se intilnesc azi 
mai rar (cauze: depistări precoce, tratament antibiotic). Mai frecvente sint 
formele fruste, in care există numai unul din cele patru sindrome (celelalte 
fiind abia schitate sau chiar absente) sau o asociere de două sau chiar trei 
din ele. 

Glomerulonefrita difuză cu sindrom predominant urinar, fiind săracă in 
simptome subiective, este descoperită deseori accidental, cu ocazia unui 
examen de urină, care pune în evidenţă albuminurie cu cilindrurie, hematurie 
şi leucociturie. Uneori apar discrete edeme palpebrale și perimaleolare. 
Tensiunea arterială si ureea sanguină sint normale. 

Glomerulonefrita difuză cu sindrom predominant hidropigen este uşor de 
diagnosticat, prin apariţia de la inceput a edemului, care are tendinţă de 
generalizare. Ea se însoțește de cele mai multe ori de oligurie, albuminurie şi 
cilindrurie. Această asociere face uneori ca ea să fie luată drept o glome- 
rulonefrozá, Vechii autori (Volhard ș.a.) au insistat asupra acestei forme, 
descrisă sub numele de glomerulonetrită cu predominantá nefroticá sau ede- 
matoasă (numită ulterior şi glomerulonetroză paranetretică), care poate apă- 
rea în cursul evoluţiei unei glomerulonefrite difuze. Aceste forme sint cuno- 
scute azi și sub denumirea de netrită-netroză. Pentru susținerea diagnos- 
ticului de nefritá pledează hematuria şi uneori o moderată creştere a tensiunii 
arteriale şi a ureei sanguine. 

Glomerulonefrita difuză cu sindrom predominant hipertensiv este decelată 
de tulburările angiospastice cerebrale. Un examen atent al urinii poate pune 
în evidenţă prezenţa hematiilor. Bvoluind, această formă se poate însoți de 
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intense manitestări cerebrale (encefalopatie angiospastică) sau de fenomene 
de insulielentá cardiacă. 

Glomerulonejrita difuză cu sindrom predominant hiperazotemic este o 
formá mai rar întilnită ca atare; de cele mai deseori sindromul hiperazo- 
temic este asociat cu cel hipertensiv. În această formă probele funcționale 
renale pun în evidenţă insuficienta renală acută. 

În diagnosticul pozitiv al unei glomerulonefrite difuze trebuie ţinut 
seama si de evoluția bolii, care modifică tabloul clinic. Din punct de vedere 
evolutiv se descriu patru forme: acută, subacutá, cronică şi subcronicá. 

În prezent majoritatea autorilor sînt de părere că piná la a 3-a lună de 
la debut o glomerulonefritá trebuie considerată ca acută, între a 3-a și a 
12-a lună ca subacută, iar peste 12 luni, cronică. 
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[Ireovent fiind amigdalelo, faringele, sinusurile, dinții. Și aici tot streptococul 
ocupă locul de frunte, ` d ră E E 

Nu trebuie omise niei diferitele infecții cu protozoare: sifilisul, paludis- 
mul si febra recurentă, ; 

Cereetàrile noi baeteriologice arată că aproape constant în cursul nefri- 
telor se găsește un streptococ hemolitic din grupa A, tipul 12 fiind cel mai 
nefritogen (8494 din cazuri). In nefritele acute, antistreptolizina şi antihia- 
luronidaza serică sint crescute, fiind semnul unei infecţii cauzale cu strep- 
tococ A. š à a à 

Tot printre factorii etiologiei determinanti trebuie avute in vedere o 
serie de infecții inframicrobiene, capabile să determine uneori adevărate 
epidemii. Printre ele figurează: gripa, oreionul, tebrele eruptive în general. 
Tot de origine inframicrobiană sînt considerate azi şi netritele criptogene- 
tice, etichetate de vechii autori ca ,nefrite a frigore“ şi ,nefrite de război. 
O serie de autori (Sakamoto, Suzuki, Kato, Arvoshi) au demonstrat originea 
virotică a unor epidemii de glomerulonefrite. Avind in vedere locul impor- 
tant pe care-l ocupă infecțiile în etiologia glomerulonefritelor, medicul este 
obligat ca in fata acestor boli să recurgă la toate mijloacele pe care labora- 
torul modern i le pune la dispoziţie pentru identificarea microbului în cauză. 
Depistarea „infecțiilor de focar“, care sint de cele mai dese ori puţin apa- 
rente, trebuie să constituie de asemenea o grijă deosebită. 

Pentru precizarea diagnosticului etiologic nu trebuie omis faptul că 
factori tonici exogeni sint capabili să determine și ei o glomerulonetritá 
difuză. Este vorba de o serie de substanțe toxice utilizate in diferite ramuri 
ale industriei, ca: plumbul, mercurul, arsenicul, tetraclorura de carbon ete., 
sau de substanțe utilizate in scop terapeutic, ea: arsenobenzolul, bismutul, 
sărurile de aur, sulfamidele, cantarida, diferite balsamice (santalul, tere- 
bentina), vitamina D;, diferite substanțe anestezice (cloroformul, luminalul 
sodic). Substanțele toxice introduse cu alimentele trebuie de asemenea cer- 
cetate, si in special falina, principiul activ din ciupercile otrăvitoare. 

Nu în toate circumstanţele mijloacele de explorare cele mai perfectionate 
sint capabile să pună in evidenţă factorul etiologic, mai ales cind este vorba 
de o glomerulonetrită cronică. 

Este adevărat că numărul „netritelor criptogenetice“ al vechilor autori 
a diminuat mult prin descrierea nefritelor inframicrobiene, totuşi mai sint 
multe cazuri a căror cauză rămîne necunoscută. 

Este greu să se admită că o scarlatină apărută cu 20—30 de ani înainte 
ar putea fi cauza unei nefrite cronice, cînd in timpul scarlatinei, bolnavul 
n-a prezentat nici cel mai mio somn de atingere renală. De asemenea, cu 
greu se poate susține că infeopii diferite (rino-faringite, sinuzite sai. 
survenite cu zeci de ani înainte şi vindecate, ar putea fi cauza apariţiei 
unei nefrite cronice, cind în timpul acela rinichii n-au manifestat nici o 
atingere, Există $i cazuri cind aceste infeetii de focar au determinat o 
atingere renală si, cu toată asanarea lor, bolnavul continuă să prezinte 
periodic noi episoade de nefritá. În aceste ciroumstanţe se poate presupune 
existența unor noi focare infecțioase inaparento sau a unor reacții aler- 
gice la proteine alimentare, în urma sensibilizării organismului la protei- 
nele microbiene sau la substanţe elaborate de însuşi parenchimul renal 
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bolnav, organismul devenind sensibil faţă de propriul său ţesut renal Godert 
mental s-a demonstrat că membrana bazală a glomerulului Weder A MS 
antigen activ al tesutului renal). De aici a rezultat si tratamentul nefri- 
telor prin antihistaminice. ` SE E 

Ipoteze se pot elabora si măsuri terapeutice pe marginea lor pot fi 
instituite, în vederea vindecării bolnavului $i a stabilirii diagnosticului pe 
cale terapeutică. Aici se poate deschide o poartă largă infecțiilor și intoxi- 
caţiilor „inaparente“. Este posibil ca repetarea unor „agresiuni inaparente 
să determine cu timpul leziuni renale, care ulterior să evolueze pe cont 
propriu. Reilly și Trueta au făcut dovada, prin cercetări experimentale, 
că o doză foarte mică de o toxiná sau de un toxic oarecare poate produce 
nefrite vasomotoare, ducind la leziuni indelebile. : 

Posibilitatea de a gási in cursul evolutiei unor nefrite cronice mani- 
festări endocrine (in special din partea hipofizei $1 paratiroidelor) a dus la 
ipoteza unei etiologii endocrine a nefropatiilor (vezi glomerulonefroza para- 
tiroidiană). ESSA nu > 

Existența unor nefrite cronice la copil, fără nici o etiologie aparentă, 
a dus la supoziţia unei origini congenitale a lor. 205 KE 

Si factorul ereditar a fost si este incá discutat. Familii de renali existš, 
insà mai ales in cazurile de nefropatii vasculare (nefroangioscleroze, nefro- 
angeite). Debilitatea congenitală renală ar fi, după unii autori (Castaigne, 
Rathery ș.a.), o stare morbidă specială, caracterizată printr-o rezistenţă 
scăzută a rinichilor la diferite infecţii sau intoxicații. 

Diagnosticul diferenţial al unei glomerulonefrite difuze trebuie făcut 
în primul rind cu toate celelalte nefropatii, deoarece, așa cum a arătat de 
mult Volhard, această boală este polisimptomatică. Există un diagnostic 
diferențial în cadrul nefropatiilor şi unul în afara lor. 

. Cind bolnavul prezintă în tot completul lor cele 4 sindrome (urinar, 
hidropigen, hiperazotemic şi hipertensiv) descrise mai sus, diagnosticul de 
glomerulonefritá difuză poate fi pus cu multă certitudine. Totuşi în aceste 
circumstanţe se pun probleme de diagnostic diferenţial. 

O primă problemă este aceea de a stabili stadiul evolutiv al acestei 
nefropatii, deoarece în stadiul ei cronic, cu insuficiență renală decompen- 
sată (ireductibilă), tabloul clinic seamănă mult cu cel din primele ei peri- 
oade. Diferentierea se poate face cu usurintá, atit prin datele anamnestice, 
care arată în cea de-a doua eventualitate existenţa de episoade anterioare 


de atingere renală, cit şi prin retentia mare de uree, ireductibilă la orice 
tratament. 


f gice la tratamentul 
eri tensionale sau semne de 
favoarea glomerulonefritei difuze. 

pune probleme multiple de diagnostie diferen- 


tial, cind în tabloul său clinic există o predominantá a unora din cele 
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TEN sent. Etate ]navului joacă un rol important, pentru cá 
copil $i A ei lata oe in d mai rar pe măsură ce individul 
nefroza pură se intilneste di i y 5—30 d ; 
inainteaz& in virstá; ea devine o excepţie după virsta de 25—30 e ani. 
Existența sindromului nefrotic în tot complexul său (albuminurie cu "jd 
proteinemie, hipercolesterolemie, lipidurie cu cristale birefringente, drum 
drurie, edeme si oligurie), fárá prezenta hematuriei, hipertensiunii ens e 
$i hiperazotemiei, pledeazá pentru nefroza purá si contra glomerulonefritei 
(pentru detalii vezi „Diagnosticul glomerulonefrozelor").. d 

Glomerulonefrita difuză eu predominanta sindromelor urinar și hidropigen 
mai trebuie diferențiată de glomerulonefrozele toxice și toxiinfectioase, de 
glomerulonefroza gravidică, de glomerulonefroza amiloidicá, de glomerulo- 
nefroza diabetică si de glomerulonefroza consecutivă trombozei venei renale. 

In grupul glomerulonefrozelor toxice si toxiinfeetioase pot fi cuprinse, 

după majoritatea autorilor, glomerulonefrozele determinate de toxine exo- 
gene (săruri de aur, plumb etc.), de toxine bacteriene (difterioá etc.), de 
lues (glomerulonefroza din perioada secundará), precum $i sindromele nefro- 
tice apárute in febra recurentá, malarie, lupusul eritematos diseminat acut 
şi periarterita nodoasă, Ay i 

În general, în toate aceste glomerulonefroze tabloul clinic este dominat 
de existenţa sindromului nefrotic şi de absenţa hematuriei, hiperazotemiei 
şi hipertensiunii arteriale. Cu o astfel de simptomatologie, diagnosticul 
diferenţial cu glomerulonefrita difuză cu sindrom predominant urinar şi 
hidropigen, ar părea uşor de făcut, dar nu în toate cazurile, deoarece în 
unele, alături de sindromul nefrotic predominant, se poate ivi, fie o hema- 
turie, fie o hipertensiune arterială (moderată). Pentru aceste motive, unii 
autori se limitează la descrierea apariţiei unui sindrom nefrotic, care apare 
în condiţiile etiologice de mai sus, fără a contura cu precizie o anumită 
formă anatomo-clinică de glomerulonefrozá. Se preferă, de exemplu, expre- 
sia: apariţia unui sindrom nefrotic in cursul unei toxiinfectii, în cursul unei 
malarii, al unui lupus eritematos, unei periarterite nodoase, decit aceea de 
glomerulonefrozá toxiinfectioasá, malarică etc. (pentru detalii vezi ,Diag- 
nosticul glomerulonefrozelor*). De altfel, intre acest sindrom si glomeru- 
lonefrita difuzá nu se poate face o diferentiere etiologicá, factorii etiolo- 
gici nefiind fundamental deosebiți. Datele clinice şi experimentale moderne 
sugerează faptul că nu este vorba de boli deosebite, ci mai degrabă de 
grade diferite de răspuns la o varietate de stimuli, care în multe stárisint 
similari calitativ. Plasarea în aceeași grupă (a nefropatiilor glomerulare) a 
celor două subgrupe (glomerulonefrite şi glomerulonefroze), precum şi 
existența unor forme intermediare (nefrita-nefroza), arată GE legături 
etio-patogenice dintre ele, precum şi posibilitatea trecerii lor dintr-o formă 
în alta, în raport cu modificările morfo-funetionale renale. 

Cind într-o glomerulonefrità difuză predomină hematuria (hematurii 
macroscopice), diagnosticul diferenţial cu glomerulonefrita în focar este 
obligatoriu, Prezența hipertensiunii arteriale şi a hiperazotemiei înclină 
diagnosticul spre leziuni „difuze“, jar nu în „focar“. Praotio, so pare cà 
această diferentiere nu prezintă mare importanţă, avind în vedere etio-patoge- 
Kenia comună a acestor două formo, precum şi faptul că glomerulonetritele 
diagnosticate initial ca nefrito In focar au evoluat ulterior ca nefrite difuze. 


29 


Diagnosticul ne[ropatiilor glomerulare 


— 


Explicaţia este dată de variatele reacții ale țesutului renal față de o aceeași 


agresiune. 


Glomerulonefrita difuză cu predominanța sindromului  hiperazotemic 


(insuficiență renală acută) ridică probleme de diagnostic SEET eu 
toate stările patologice, care pot prezenta la un moment dat tabloul clinic 


al unei insuficiențe renale acute sau cronice (pentru detalii vezi „Diagnosti- 


cul insufieientei renale“). Citám în treacăt diagnosticul diferenţial cu nefro- 
patiile interstitiale, al căror simptom dominant este retentia azotată. Prima 
netrită interstitialá a fost descrisă în 1860 (Biermer), într-un caz neobișnuit 
de scarlatină, la care exista o foarte slabă albuminurie (urme), fără edeme, 
pacientul murind în comă uremică după 118 ore de anurie (detalii, vezi 
„Diagnosticul nefropatiilor interstitiale"). ; 

Glomerulonefrita difuză cu predominania sindromului hipertensiv pune 
probleme de diagnostic diferential uneori dificil de rezolvat. Cind debutul 
eieste acut si cind la hipertensiune se asociazá: albuminurie (chiar ugoará), 
cilindrurie, hematurie, oligurie $i edeme discrete, diagnosticul de glomerulo- 
nefritá difuzá se impune. 1 
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ca hepatite. Insistenta medicului de a le cerceta cu toate mijloacele de 
explorare si in special cu cele de laborator, precum si confruntarea diagnos- 
ticului clinic prin cel morfologic (biopuncturá, necropsie) arată marea lor 
frecvenţă. / - 

Există hepato-nefrite acute si hepato-nefrite cronice. Primele pun pro- 
blema unui diagnostic diferențial cu glomerulonefrita difuză acută, iar 
ultimele cu cea cronică. dat 

Acelaşi agent — infecțios sau toxic — determină, atit leziunile renale, 
cit si cele hepatice. Manifestarea lor poate fi simultană si aceasta se întimplă 
de obicei în formele acute, sau succesivă, apárind întii cea renală si apoi 
cea hepatică, sau viceversa, ceea ce este curent în formele cronice. S 

Diagnosticul diferenţial al unei hepato-nefrite acute cu o glomerulonefritá 
difuzü acutá este ugor in cazurile in care cele douá sindrome — hepato-biliar 
şi renal — sint evidente. Primul se caracterizează prin prezența: sindro- 
mului icteric (coloratia galbená a tegumentelor si mucoaselor, urini inchise 
la culoare, continind pigmenţi şi săruri biliare, materii fecale decolorate, 
hiperbilirubinemie), hepatomegalie cu sau fără splenomegalie, cu sau fără 
alterarea probelor hepatice (în raport cu virulenta agentului etiologic şi cu 
stadiul evolutiv). Sindromul renal se manifestă prin: oligurie, albuminurie, 
cilindrurie, hematurie, leucociturie, hipoproteinemie cu hiposerinemie si 
hiperazotemie. În privinţa ultimei tulburări, predominanta leziunilor renale 
face să crească mai mult azotul ureic, iar a celor hepatice, azotul rezidual 
(acizii aminati, polipeptide, acid uric, creatinină, amoniac). Rezerva alca- 
lină scăzută, o hiperglicemie şi o hiperlipidemie se asociază deseori tabloului 
clinic de mai sus. Existenţa sindromului hepato-biliar îndepărtează dia- 
gnosticul de glomerulonetritá. 

Difieultátile de diagnostic apar in formele complexe. Astfel, Aepato- 
nefrita edematoasá, in care existenta unui edem alb moale, mai mult sau 
mai puţin întins, asociat cu un slab subicter si o creştere moderată de 
volum a ficatului, poate fi considerată printr-un examen neatent drept o 
nefropatie. Explorarea cu atenţie a ficatului şi evoluţia bolii precizează mai 
în toate cazurile diagnosticul. 

Aceeași problemă de diagnostic diferenţial o poate ridica şi o hepatită 
inframicrobiană, forma hidropigenă. Asocierea unor simptome de atingere 
renală (albuminurie cu cilindrurie) face diagnosticul si mai dificil. Un examen 
clinic $i de laborator prin punerea in evidenţă a: hepatomegaliei, spleno- 
megaliei, micropoliadenopatiei, decolorării materiilor fecale, bradicardiei, 
hiperbilirubinemiei cu bilirubinurie si colalurie, leucopeniei cu monocitoză 
stabilesc diagnosticul de hepatită inframicrobianá. Diagnosticul este totuși 
dificil, cînd sindromul icteric este frust sau absent (forma anioterică). 

Hepato-nefritele cronice pun probleme de diagnostic diferenţial cu 
glomerulonefritele difuze eronice. Etiologia lor cea mai freeventë este sifi- 
lisul (terțiar). Sindromul hepato-biliar este reprezentat prin: hepatomegalie 
dură, splenomegalie (inconstantă), subicter (inconstant); urobilinurie, ascită 
cu circulație colaterală (inconstant), probe hepatice pozitive, iar cel renal 
prin: albuminurie, cilindrurie, hipertensiunea arterială și hiperazotemie. 

n aceste forme complete, diagnosticul de hepato-nefrità se impune prin 
coexistența celor două sindrome, hepato-biliar şi renal. 
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Formele fruste ale hepato-nefritelor cronice pot crea dif ount KG ici 
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Radot si M. Dérot). Explorarea cu mare atenţie a ficatului dd 210 
punotură, probe funcţionale) contribuie la lămurirea diagnosticului. Oarecare 
dificultăți creează uneori forma hepato-odematoasă, care prin prezența unei 
ascite voluminoase poate masca hepatomegalia. Alterarea probelor hepatice, 
subieterul si urobilinuria atrag atenţia asupra interesárii ficatului, iar eva- 
cuarea lichidului ascitic permite constatarea unui ficat mărit de volum și dur. 

În afară de aceste hepato-nefrite, care recunosc drept cauză un factor 
etiologic comun, există o serie de sindrome hepato-renale, în care, fie o 
boală hepatică, fie, mai rar, una renală de o anumită etiologie se complică 
la un moment dat în cursul evoluţiei lor, respectiv de leziuni renale sau 
hepatice. : 

Astfel se poate cita cazul unei ciroze hepatice ascitogene sau al unui 
ficat cardiac cu ascită, complicate de leziuni renale, in urma unui trata- 
ment abuziv cu diuretice mercuriale sau al unei litiaze biliare (cu angioco- 
lecistitá sau cu ficat mare gi icter) complicată de leziuni renale, in urma 
anesteziei sau șocului operator. De asemenea nu trebuie omisă niei eventua- 
litatea clinică: glomerulonefritá difuză acută ajunsă în stadiul de insufi- 
cientá cardiacă globală, in care alături de sindromul renal există un ficat 
mărit de volum prin stază venoasă, asociat uneori cu subicter. Și scleroza 
renală secundară, în stadiul ei decompensat, în afară de simptomele de 
insuficiență renală cronică (uremie), prezintă și simptome de insuficiență 
cardiacă cronică (hepatomegalie printre celelalte simptome). 

n toate aceste cazuri o anamneză cit mai detaliată posibil, prin 
punerea în evidenţă a antecedentelor și a episoadelor anterioare ale bolii 
hepatice sau renale (după caz), va permite să conchidem dacă tulburările 
hepatice $1 renale sint manifestările aceleiași cauze sau reprezintă două 
re drains de cauze diferite. În felul acesta se poate ajunge la 

iagnostic just. 
dq dai al glomerulonefritei difuze cu tulburările în 

J pot apărea in cursul diferitelor boli de rinichi (litiazà 


renală, tuberculoză renală, pielo-nefritá etc. va fi discut i 
respectiv al acestor boli. S i WE S dae 


II. DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFRITELOR ÎN FOCAR 


Si UNDE pozitiv al glomerulonefritei în focar se bazează pe prezenţa 
p Se și uneori a albuminoi (In cantități miei, 1—2 gs 

ce 1 cilindrilor, $i pe absența edem i iunii i ai 

EE E t elor, hipertensiunii arteriale ŞI 

Sr pat be Panta lui MEE 80 desoriu trei forme olinice distinete 

e in tocar: glomerulita in focare. nefri i 

D D D D DER? it 

yere pi "ite interstitial în focare (septică) iune 

iagnosticul glomerulitei în focare so sprijină i 
Í en care so sprijină pe simptomul dom; : 
hematuria, Urinile sint reduso cantitativ şi de culoare iode sau Sieten 


Š RE 


hematurie macroscopică). În rare cazuri hematuria este dM ANA, 
n plus, se constată albuminurie moderatá, cilindrurie gi "ER ur s A 

absente în această formă edemele, insuficiența renală apta ( perdo 2 d 
$i hipertensiunea arterială, Lipsa Ee ale ez: do de Ge 
aceşti bolnavi nu fao niciodată fenomene de insuficiență cardiacă, Dacă in 
stadiul ei acut procentul ureei sanguine este normal, ín stadiul ei lerm asi 
(scleroză renală) apare MICU ăn Probele funcţionale renale arată în stadiu 

ut al bolii o integritate a lor. à : 

i EE de cele mai deseori acut, cu febră (38—39^) 
frison, dureri lombare, obosealá, inapetenţă, cefalee, greţuri, ` rărsături, 
Uneori debutul este mascat de boala infecțioasă, care determină nefro- 
patia. La copil simptomele sint mai exagerate, putindu-se supraadăuga 
dureri in fosa iliacă dreaptă, simulind colica apendiculară acută. d 

Diagnosticul nefritei embolice nesupuralive (nefrita omboligenă / à lui 
Lóhlein), intilnitá in diferite stări septico-piemice (endocardită lentă eto.), 
se sprijină pe simptomele: dureri lombare, oligurie, hematurie, leucociturie 
şi cilindrurie, determinate de embolii la nivelul glomerulilor, precum $i pe 
simptomatologia bolii embolizante. Şi aici lipsesc: edemele, hiperazotemia 
şi hipertensiunea. we 

Diagnosticul nefritei interstijiale în focare se sprijină pe simptomele: 
hematurie (microscopică), urme de albumine, rari cilindri si Írecvente 
leucooite. Ca si in formele precedente, lipsesc: edemele, hiperazotemia 81 
hipertensiunea. ' š : 

Diagnostieul etiologie al glomerulonefritei in focar este mult ajutat prin 
examenul bacteriologic al urinii. În multe cazuri prin urocultură se poate 
chiar identifica agentul microbian în cauză. Acest fapt prezintă o deosebită 
importanță terapeutică. 

Agentul patogen cel mai des întîlnit este streptococul hemolitic din 
grupa A, tipul 12. Printre ceilalţi factori etiologici (citati de Volhard) 
figurează: pneumonia, gripa, febra tifoidă și paratifoidă, difteria, reumatis- 
mul infecțios, colecistita infectată, apendicita si impetigoul. 

Diagnosticul diferențial al glomerulonefritei în focar trebuie făcut cu 
toate afecțiunile în care se găsesc în urină hematii. 

Problema diagnosticului diferenţial cu glomerulonefrita difuză se pune 
in cazul glomerulitei în focare $1 al nefritei embolice. Prezenţa edemelor, 
hipertensiunii arteriale și hiperazotemiei, in afară de hematurie şi albumi- 
nurie, vine în favoarea diagnosticului de glomerulonefrità difuză, forma 
completă. În formele incomplete sau fruste (acute dar mai ales cronice) ale 
acestei nefropatii, lipsind unele din simptomele de mai sus, diagnosticul 
poate prezenta oarecare dificultăți. Pot exista chiar cazuri de netrite difuze 
cu tabloul clinic al nefritei în focar. 

Diagnosticul nu poate fi lămurit uneori nici de evoluţia bolii, căci, 
după cum arată unii autori (Fahr, Frey $.a.), nefrite în focar au evolut. 
ulterior ca nefrite difuze, Do aici concluzia unor autori, că de multe ori 
diferenţierea nefritelor în focar do cele difuze nu are importanţă în practică. 
Această afirmaţie esto întărită şi de faptul că nefritele în focar care troc 
eraai de cronicizare, ajung la soleroză cu insulioien(š renală, ca şi cele 
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Diagnosticul ne[ropatiilor glomerulare EE 


Prin prezenţa hematuriei, nefritele in focar trebuie PRENUT E de 
nejropatitle vasculare (nelroangiopatii, infarcte renale, PADS s SEN es 
Diagnosticul se face după celelalte simptome, care însoțesc aceste nelropatii 
(vezi „Diagnosticul nefropatiilor vasculare“). AC 

Hematurii microscopice pot apărea intr-un anumit moment evolut iv $1 
in unele glomerulonefroze. Prezenţa sindromului nefrotic indepárteazá dia- 
enosticul de glomerulonefrità in focar. Fin a 
- Ìn unele nefropatii tubulare (tubulonefroza mercurialá) pot apărea de 
asemenea hematurii ; simptomatologia lor este însă cu totul diferită de glo- 
merulonefrita în focare. M 

Tot din grupul acestor nefropatii fac parte $i tubulonefrozele prin hipo- 
xie acută a parenchimului renal; acestea prezintă urini colorate in roşu- 
închis, care ar putea fi considerate ca determinate de o glomerulonelrită 
in focar. Este vorba de hemoglobinuriile de variate cauze $i de mioglobi- 
nuriile posttraumatice. Un examen microscopic, biochimie $i spectroscopic 
al urinii lámureste diagnosticul. 

Nu trebuie omise nici diagnosticele diferențiale cu: scleroza renală 
secundară si cu nefroangioscleroza primitivă malignă, in al căror sediment 
urinar se găsesc hematii. Complexa lor simptomatologie ne permite a le 
diferenția uşor de glomerulonefrita în focar. 

O serie de afecţiuni ale aparatului urinar, în afară de nefropatii, ca: 
tuberculoza renală, litiaza renală, tumorile renale, hidronefroza, pionefroza 
pielita, angiomul papilar, traumatismele renale, cistita, litiaza vezicalá, 
tumori ale vezicii, afecțiuni ale prostatei şi uretrei se pot însoţi de hema- 
turii. Metodele moderne de investigaţie a aparatului urinar ne ajută să 
putem stabili cu destulă precizie diagnosticul diferenţial al glomerulone- 
îritei în focar cu afecțiunile de mai sus, chiar în cazurile în care simpto- 
matologia lor ar fi frustá (pentru detalii, vezi „Diagnosticul hematuriilor* 
şi capitolele consacrate acestor afecţiuni). 

„De asemenea, o serie de boli ale organelor hematopoetice (diatezele hemo- 
ragice), leucoze, diferite boli infecțioase acute, intoxicații sulfamidice, exces 
de anticoagulante (heparină, pelentan), paludism sint capabile să producă 
hematurii. Datele anamnestice si examenul clinic şi de laborator pot stabili 
cauzele determinante ale hematuriei și deci diagnosticul. Nu trebuie 
uitate nici urinile colorate în rosu-bordo, din cauza prezenţei în urină 
a porfirinei $1 coproporfirinei $1 care pot pune, în anumite circumstanţe, 
problema unui diagnostic diferenţial cu glomerulonefrita in focar. Exa- 


menu] urinii, prin identificarea porfirinelor cu ajutorul speetroscopului, 
lămurește diagnosticul. 


III. DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFROZELOR 


Diagnosticul pozitiv se sprijină pe prezența sindromului nefrotic: e 
albuminurie, hipoproteinemie, hipercolesterolemie gi Didone MAN 
diferente in tabloul lor olinio gi in probele de laborator, in raport cu CH 
logia și răspunsul țesutului renal, pentru stabilirea unui diagnostic cit mai 
precis discutarea lor soparat este absolut necesară, 


3 — Diagnostic clinic, vel, H 
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A. DIAGNOSTICUL NEFROZEI LIPOIDICE 


Ca formă „pură“ nefroza lipoidică se intilneste mai ales la copii. La 
adulti există de obicei forme „mixte“: sindrom nefrotic asociat cu hiperten- 
siune, hematurie si hiperazotemie. Această diferenţiere este necesară, deoarece 
există o netă deosebire din punct de vedere evolutiv între „netroza pură 
şi „sindromul nefrotic“. De cauză în general infecțioasă, nefroza pură — cu 
excepția unor eventuale complicații — evoluează spre vindecare, in timp 
ce sindromul nefrotic (al adultului), asociat cu nefrită, evoluează spre 
insuficiență renală. Toate aceste considerente au făcut pe mulţi autori să 
îndepărteze termenul de „nefroză“ din clinica adultului, inlocuindu-l 
cu termenul de „sindrom nefrotic“, cu apariţie in evoluţia unei 
neirite. ] 

Diagaostieul pozitiv. Indiferent de debutul sáu, care la copil este de 
cele mai deseori acut (febră, frison, dureri lombare, oboseală, cefalee, anorexie 
greturi, vărsături), diagnosticul se sprijină pe cele trei simptome: hidro- 
salin, lipido-protidic si de insuficiență renală. 

Sindromul hidro-salin se caracterizează prin: edeme şi olizurie. 

Edemul incepe la față si gambe pentru ca în puţine zile să se genera- 
lizeze, ajungind la anasarcă. Tegumentele capătă o culoare palidă, albă, 
cu nuanța albastrului uneori. În cazurile cu anasarcă se poate produce şi o 
infiltratie edematoasá a viscerelor, cum este de exemplu aceea de la nivelul 
creierului (cefalee, obnubilatie), aceea de la nivelul aparatului respirator 
(bronsitá), sau de la nivelul aparatului digestiv (inapetentá, diaree). 

Urinile sint reduse in cantitate (300—500 ml in 24 de ore), de culoare 
usor inchisá, uneori cu aspect opalescent sau lactescent (din cauza lipuriei), 
cu densitatea crescută (1 030—1 040). În general, diureza este inferioară 

cantităţii de lichide ingerate (din cauza creşterii reabsorbtiei apei la nivelul 
tubilor renali). s ; 

Sindromul lipido-protidic se caracterizează prin: hipoprotidemie (cu 
hiposerinemie si uneori hipo-y-globulinemie), hipercolesterolemie $i hiper- 
lipidemie cu hiperglobulinemie X, $18, albuminurie si uneori Y-globulinurie 
şi lipurie (discretă si intermitentá de cele mai deseori). 

. Examenul singelui pune în evidentá scáderea proteinelor. Astfel, protei- 
inele totale ale plasmei scad la 40 g zl. si chiar mai mult, scăderea fácin- 
du-se mai ales pe seama serinelor, care pot atinge 5 g "Le si mai puţin 
pe seama globulinelor, care rámin de obicei la proporţia normală de 30 Een 


n felul acesta raportul serine/globuline scade sub unitate atingind 
valori de 0,80—0,50. Prin ultracentrifugar š 


purtàtoare 
SE E cu ee colesterolului si lecitinei. 
š uce și o creştere a fibri 1o 9 la 2.3 M 
pia 8 8 ibrinogenului, care de la 2.30 g E 
Examenul singelui indică şi o creştere a lipidelor 
ajung la 20—30 EL (normal 6—8 CS ut 1 
la 50 el. Cresterea interesează aproape toate frac 
special colesterolul, care poate atinge 10—15 g°/ 


Asttel, lipidele totale 
oo), iar în unele cazuri chiar piná 
țiunile lipidice şi în 
o»* Lecitina creşte aproape 
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la dublu (5 el, acizii graşi rămînind în limite normale. Din cauza hiper- 
lipidemiei, serul bolnavilor capătă o opalescentá caracteristică. SE 
Tulburările calitative si cantitative ale diferitelor fracțiuni, prote f 
determină o instabilitate a stării coloidale a plasmei, care poate fi Gr 
evidenţă prin reacţiile Takata-Ara, Gross, cu sulfat de cadmiu și tin l, 
iti i pri ierea la sting bandei Weltmann. V.S.H. 
care sint pozitive, si prin devierea a stinga a bandei | GE 
este mult crescut, din cauza creşterii fibrinogenului $i a a-globuline Se 
Se constată si o scădere a calciului seric, de la cifra normală de 
95—105 mg "IT, la 50—60 mg “Joe. Scade în special calciul legat de pro- 
teine, în urma pierderilor proteinelor sanguine. Ca o consecință a acestei 
hipocalcemii pot apărea crize de tetanie. : ; ; 
$ eat SE este crescută, iar presiunea coloidosmoticá este 
scăzută, însă- mult mai puţin în raport cu scăderea mare a pro- 
teinelor. : 3 A e Sr 
Examenul de urină pune în evidență prezența unei mari cantităţi de 
albumină: 5—40 g?|,.. Ea poate atinge uneori chiar cifra de 60 B. Această 
albuminurie masivă este un semn cu totul caracteristic nefrozei lipoidice. 
Ca fracțiune proteică predomină serinele, care reprezintă 70—80 % din 
proteinele eliminate. În formele mai grave trec în urină și Y-globulinele. 
Urina mai conţine şi o cantitate crescută de lipide. In stare normală, 
lipuria este foarte scăzută (55 mg în 24 de ore). Ea poate atinge cifre 
mari: 0,60 g in 24 de ore. Unii autori au găsit cantităţi si mai mari 
(1,90 g in 24 de ore). : ps E 
In sedimentul urinar se constatá prezenţa, de cristale birefringente (esteri 
de colesterol), precum si alte elemente patologice, ca: cilindri (hialini, epi- 
teliali, granuloși) si rare leucocite. În unele cazuri, cilindruria poate fi 
absentă. Prezenţa însă a edemelor şi albuminuriei sint suficiente pentru 
susținerea diagnosticului. În nefrozele pure nu se găsesc hematii în urină, 
prezența acestora indicind supraadăugarea unui factor inflamator glomerular 
(nefritá). 
` Se poate constata de asemenea o Scádere a metabolismului bazal, cu 
30—50% (Epstein), şi a tensiunii arteriale. 
n stadiul acut, si mai puţin in cel cronic, probele funcţionale renale 
sint normale, cu excepţia probei de dilutie, care indică o reţinere impor- 
tantă a apei ingerate. Ureea şi azotul restant în singe sînt normale. 


: se completează 
terială si hiperazotemie. În felul acesta, 


Dacă leziunile de nefrită 


ec asupra celo ; Simptomatologia se modifică de cele 
mai deseori prin diminuarea procentului albuminuriei şi edemelor (asa- 
numita formá uscată). Uneori aceste forme pot evolua spre vin 


decare, trecind 


( in ce în ce mai puțin a arente (disor 
slabă albuminurie). Oricind însă un astfel « EAD CUBO NN 


le bolnav poate reze i 
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Diagnosticul etiologic al nefrozei lipoidice intimpiná uneori HAM 
pentru care motiv se admite de cátre uni autori chiar diagnosticu n 
nefroză lipoidicá „idiopatică“, sau „esenţială“ (vechea nefrozá genuine a lui 
Volhard). EM s š ACE : 

Autorii clasici incriminau ca factori etiologici determinant ai acestei 
nefropatii infecțiile cronice ca: sifilisul, tuberculoza, malaria, supuraţiile 
cronice, sinuzitele, afecțiunile stafilococice și pneumococice cronice, sau 
infecţii acute, ca: difteria, pneumonia, dizenteria, sau diferite boli alergi- 
zante cu alterări ale proteinelor sanguine (periarterita nodoasă, lupusul 
eritematos), precum $i alte boli, ca: mielomul, limfogranulomul malign, 
reticulosarcomul. Din cauza acestor diferite infecţii sau a tumorilor maligne 
(mielom etc.) se produce o alterare in echilibrul calitativ şi cantitativ al 
fractiunilor proteinelor plasmatice, care duce la apariţia nefrozei. Procesul 
primar ar fi disproteinemia, iar cel renal este secundar ei. 

Majoritatea autorilor moderni, pe baza cercetărilor experimentale, bio- 
chimice si morfologice din ultimii ani, au ajuns la concluzia cá nefroza 
lipoidică este o boală a mezenchimului glomerular renal, provocată de un 
proces imuno-alergic infecțios, încă insuficient precizat, dar mult asemănă- 
tor celui care determină o glomerulonefrità. 

In adevár, o serie de autori (Swadel si colab., Heyman si colab., Solo- 
mon, Forman, Piel si Dong) au demonstrat, prin cercetári experimentale, 
cá variind doza de ser nefrotoxic injectatá animalelor se poate obtine, fie 
o nefrozá lipoidică, fie o glomerulonefritá. 

De asemenea, cercetárile moderne electroforetice au demonstrat cá nu 
există in plasma celor cu nefroze substanţe străine sau anormale: proteine 
alterate sau paraproteine. Electroforeza simultană a singelui şi urinii a 
arătat de asemenea că nu există o diferență de calitate între albuminele 
plasmatice şi cele urinare şi că albumina lipsă din plasmă se găseşte în 
urină. 

Factorul principal, care determină hipoproteinemia, este permeabili- 
tatea crescută glomerulară, care duce la pierderea albuminelor prin urină 

și nereabsorbtia lor în egală măsură la nivelul tubilor. La aceasta se adaugă 
şi alţi factori ca: a) exhemia albuminică a plasmei în lichidul interstitial 
si seroase, din cauza leziunilor bazalelor endoteliale ale capilarelor, si b) 

puizarea sintezei albuminelor de către celulele ficatului, care apare uneori 
ii cueste autorilor moderni (Bell, Allen şi Jones) 
GE Lee SC Şi Ing omerulonefrità sint interesate capilarele 
bazale a acestor SIR ix d VAR moa menie 
S š , „de-a doua există o E endotelială 

iren ç nimalelor de experientà 

Sani ce A dona oda ţa reacţionale ale glomerulului se daci theta 5 
8 utia. Alterările membranei bazale sînt reversibile, pe 


cind reacţiile proliferati : RN A 1 
o be) Gees endoteliale sint definitive, ducind cu timpul la 


Observati ini ibili iti 
ervatia clinică arată posibilitatea apariţiei unui sindrom nefrotic 


SR precum si apariţia unor tulburări 
ıl evoluţiei unei glomerulonefrite. De ase. 


27 


Diagnosticul nefropatiilor_glomerulare EDGE 


menea, nu puţine sint acele nefroze care evoluează spre un tablou de nefritá 
cronică cu sclerozá și insuficienţă renală. — a un gus 

Faptele si argumentele prezentate mai sus vin in sprijinul unei etio- 
patogenii comune a glomerulonefritelor gi nefrozelor. Frecvent se întilnesc 
in patologia umaná treceri de la o formá la alta, precum $i intricarea lor. 
Pe baza acestor fapte, in clasificárile moderne glomerulonefritele $i nefro- 
zele fac parte din acelasi grup, al nefropatiilor glomerulare. : : 

In stabilirea diagnosticului etiologic preocuparea principală a medicu- 
lui trebuie să fie aceea de a stabili factorul infecțios care a dus la apariţia 
nefrozei lipoidice. Printre aceștia figurează frecvent: tuberculoza, sifilisul 
şi supuraţiile cronice. SE er S 

Diagnosticul diferenţial al nefrozei lipoidice trebuie fácut in primul 
rind cu celelalte glomerulonefroze, apoi cu restul nefropatiilor si cu toate 
afecțiunile hidropigene, care nu au la bază leziuni glomerulare. 

De la început trebuie să ne atragă atenția, pentru diagnosticul de 
nefroză lipoidică, vîrsta bolnavului. Existența unui sindrom nefrotic la un 
copilreprezintă un argument valabil pentru diagnosticul de nefroză lipoidică. 
Cind este vorba de un adult, sindromul nefrotic pledează pentru existența 
unei glomerulonefroze toxice sau toziinfectioase sau pentru o glomerulonefrozá 
paranefriticá (nefrită-nefroză). 

n cazul primei supozitii, trebuie ca sindromul nefrotic să nu se inso- 
ţească de hematurie, hipertensiune arterială şi hiperazotemie. Asocierea 
acestor două feluri de tulburări vine în sprijinul diagnosticului de glomerulo- 
nefrozá paranefreticá. 

Diagnosticul diferential cu glomerulonefroza amiloidică (rinichiul ami- 
loid) este uşor de făcut in formele pure, gratie poliuriei (3-5 litri urină in 
24 de ore), intilnitá în această boală. Proba cu rosu de Congo este de un 
real folos. El este mai dificil cînd se asociază rinichiului amiloid o nefrozá lipo- 
idică. În această eventualitate, albuminuria şi edemele cresc în intensitate. 

Diagnosticul diferenţial cu glomerulonefroza diabetică este ușor de făcut, 
deoarece în această boală, la sindromul nefrotic se adaugă hipertensiunea 
arterială cu hiperazotemie. 

Diagnosticul diferenţial cu glomerulonefrita difuză, forma edematoasă 
este eliminat cu ușurință prin prezența in această formă a: hematuriei, 
hipertensiunii arteriale $1 hiperazotemiei. 

A De asemenea, scleroza renală secundară $1 nefroangioscleroza maliená 
primitivă, în stadiile lor ultime, pot prezenta edeme întinse. Prezenţa insu- 
ficientei renale cronice (uremie) elimină diagnosticul de nefrozà. 

Diagnosticul diferential al nefrozei lipoidice (prin edemele mari pe 
care le prezintá) trebuie fácut cu toate afecțiunile hidropigene care nu recu- 
nosco patogenie glomerulară, și anume cu: a) insuficiența. cardiacă cronică 
cu edeme generalizate; b) edemele din hipotiroidie (mixedem); e) edemele 
din sindromele de compresiune ale venei cave inferioare (prin tumori abdo- 
minale ete,); d) edemele din stadiul terminal al tumorilor maligne; e) ede 
mele pluricarentiale. În toate aceste imprejurări, diagnosticul CHE Zei 
este ușurat, pe de o parte, prin depistarea cauzelor extrarenale care au piam 
minat aparitia edemelor, iar pe de altá parte i 


LECH » Prin lipsa de tulburări 
importante 1n funcția rinichilor, ! burări 
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B. DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFROZELOR TOXICE 
(exogene sau endogene) $7 TOXIINFECTIOASE 


In linii generale, diagnosticul se sprijiná pe sindromul nefrotic. Există 
în plus pentru fiecare formă etiologică simptome strins legate de cauza 
care le-a determinat, ceea ce ajută la precizarea diagnosticului. $ 

In glomerulonefroza prin săruri de aur, apărută in urma tratamentului 
abuziv cu săruri de aur, este vorba de un debut subacut, iar la simptomele 
renale (albuminurie cu edeme) se pot adăuga o eritrodermie (uneori genera- 
lizată) şi leziuni hepatice destul de severe (hepato-nefrită toxică). Anam- 
neza pune în evidenţă factorul etiologic. x 

In glomerulonefroza prin săruri arsenicale (novarsenobenzoli) sau de 
bismut simptomatologia este aceeasi, anamneza stabilind diagnosticul 
etiologic. eec Eu 

In glomerulonefroza prin hiperparatiroidism (adenomul paratiroidelor), 
formă mai rar intilnitá, este vorba de o creştere a excretiei renale a fosfa- 
tilor prin mărirea filtrárii glomerulare si inhibitia resorbtiei tubulare. 
La baza acestor tulburări stau deplasarea fosfatului de calciu al oaselor in 
plasmă (hipercalcemie) si stimularea activităţii osteoclaştilor în urma exce- 
sului de hormon paratiroidian. În formele de adenom paratiroidian cu pre- 
dominanta sindromului renal se intilnesc: poliurie cu polidipsie si albumi- 
nurie moderată. În afară de aceasta, se pot forma la nivelul rinichilor 
calculi si calcificări renale difuze sau miliare. Calciuria este mult crescută 
(peste 200 mg în 24 de ore). De obicei, aceste forme sfirşesc prin insufi- 
cientá renalà. 

Glomerulonefroza gutoasă (prin hiperuricemie) însoţeşte accesul acut 
de gută si se manifestă prin oligurie şi albuminurie. S-au descris chiar 
forme de gută cu localizare predominant renală (Garrod $i Charcot). Există 
şi forme cronice de nefropatii gutoase in care la sindromul nefrotie 
se adaugă hipertensiune si hiperazotemie. Evoluţia merge spre scle- 
roză renală. 


Glomerulonefroza diftericá se intilneste rar si numai in formele maligne 

ale difteriei. Se descriu 

seau, Brault s.a.) forme cu edeme si albuminurii intense (5—50 ei 3 În 

unele cazuri se supraadaugă hematurie şi hiperazotemie (nefroză-nefrită). 
ifiliti perioadei secundare a 

m apare de obicei o glomerulonefritá cronică cu sin- 


drom predominant hipertensiv). Apariţia ei se produce în primele luni ale 
acestei perioade, 


De obicei este vorba de un sindrom nef 
albuminurie, cilindrurie, oligurie si edeme. Albuminuria este importantă, 
putind deveni chiar masivă (55 SI Chaufard si Gouraud). Si edemele au 
MOTA de generalizare, in rare cazuri putind exista chiar anasarcá. Sin- 
dromu sanguin este reprezentat de: hipoprotidemie, rareori asociată cu 
hiperlipemie. Munck insistă asupra existenţei unei nefroze lipoidice pure 
de natură Bifilitică, In perioada secundară a acestei infecții, Aceste forme 
sint azi din ce în ce mai rare. De obicei, formele cele mai des intilnite 
sint cele edematoase, care sint benigne dach se instituie la timp tratamentul 


rotie acut manifestat prin: 
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antiluetic. Se citează rareori gi onmo M DN. evoluţie supraacutá, care 
u un mers letal, eu tot tratamentul instituit. š ; : 
ë Diagnosticul acestei nefropatii se bazează pe existența NEE 
nefrotic asociat cu manifestările cutaneo-mucoase si ganglionare din perioada 
secundară a sifilisului și pe reacția B.W. ` jos 

Diagnosticul diferenţial îmbracă uneori aspecte destul de dificile. Se 
poate intimpla ca la un sifilitic care n-a început încă tratamentul să apasă 
o glomerulonefroz& de altă cauză decit lueticá (rino-faringianá sau altă 
infecție), Uneori evoluţia acestei nefropatii (cu sau fără tratament antibio- 
tie) poate lămuri diagnosticul. Alteori, chiar tratamentul antiluetic poate 
să nu dea rezultate, cu toată originea sifilitică a nefropatiei, producind 
dificultăți în precizarea diagnosticului. ` 3 i Ser 

Se poate uneori intimpla ca nefropatia sá apará la un luetic chiarin 
timpul tratamentului (cu arsenic, bismut, mercur), ridicind in felulacesta 
probleme de diagnostic şi tratament. În aceste imprejurári, douá supozitii 
pot fi fácute: sau este vorba de o nefropatie de altá origine decit lueticá 
sau de o nefropatie prin reactivare lezională. În cazul primei supozitii se 
poate vorbi de o nefropatie determinatá de o infectie intercurentá ori de 
o nefropatie toxică (prin arsenic, bismut sau mercur). În general însă, 
dacă aceste medicamente sînt utilizate în dozele uzuale, nu se poate vorbi 
de un efect toxic al lor asupra rinichilor. În cea de-a doua supozitie se 
sustine şi azi posibilitatea unei reactivări lezionale, analogă fenomenului 
Herxheimer, care se produce cu mai multă uşurinţă cînd se utilizează 
arsenicalele trivalente. Introducerea tratamentului cu penicilină în doză 
mare (10—14 mil. unităţi pe cură), asociat cu unul din clasicele medica- 
mente antiluetice, a modificat în ultimii ani prognosticul şi conduita tera- 
peutică a nefropatiilor sifilitice. ; 


C. DIAGNOSTICUL GLOMER ULOSCLEROZEI DIABETICE 


De mult timp autori diferiţi au observat apariţia unei albuminurii 
în cursul diabetului. La începu Se Uem 
deratá ca o tulburare determin tà printr-un vieiu hepatic in metabolismul 
albuminoidelor. S-a susținut si coexistenta unei nefropatii fár& nici o rela- 
fie cu diabetul. Cercetările moderne au demonstrat însă exist 


, Glomeruloscleroza diabetică (glomeruloselero 
stiel-Wilson) apare mai frecvent la diabeticii car 
Aceasta nu exclude şi apariţia ei la persoane m 


za intercapilará Kimmel- 
e au trecut de 50 de ani. 
ai tinere, care prezintă un 


Diagnosticul se bazează pe sindromul nefrotio (edeme 
al puminurie, cilindrurie), care apare în cursul unui diabet 
ulterior hematurie microscopică, hipertensiune 
temie, Diagnosticul poate fi confirmat. prin punetie 
care arată leziunile caracteristico ale acestei nefropat 
sferică a capilarelor glomerulare), Se constată de 


hipoproteinemie, 
t, la care se adaugà 
arterială si hiperazo- 
vbiopsie a rinichiului, 
ii (selerozà segmentară 
asemenea si o retinità 
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Dj i ie itc ttt 


diabetică. Uneori se remarcă o diminuare a nevoilor în insulină. SE 
este rară, dar cînd ea apare, evoluţia spre insuficiența renală este aproape 


inevitabilă. 


D. DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFROZEI AMILOIDICE 


Diagnosticul acestei nefropatii, sau al rinichiului amiloid cum se mai 
numeste, se bazeazá pe existenta sindromului nefrotic asociat cu gr 

Simptomul cel mai precoce este albuminuria. Ea atinge procente ridi- 
cate, variind între 5 si 20 el, Este vorba de cele mai deseori de o 
eliminare de serine si in rare cazuri si de y-globuline. ` E 

Al doilea simptom, destul de constant, este poliuria (2—5 litri în 24 
de ore). Al treilea simptom, care încheie tabloul clinic, este edemul. În unele 
cazuri el este de minimă importanță — edeme ale gambelor și feței — pentru 
ca in alte cazuri (mult mai rare) să ajungă chiar la edem generalizat. ` 

Sindromul umoral este cel obişnuit al oricărui sindrom nefrotic, și 
anume: hipoprotidemie cu scăderea raportului serine/globuline, uneori aso- 
ciată cu o hiperglobulinemie <, și B, hiperlipidemie cu hipercolesterolemie. 
Acest dezechilibru lipido-protidic se prezintă sub aceeaşi formă ca în orice 
glomerulonefroză, încît nu ne poate ajuta în precizarea diagnosticului de 
rinichi amiloid. 

Examenul de urină, în afară de albuminurie, ne mai poate pune în 
evidenţă cilindri (hialini, epiteliali, granulosi), fără ca prezenţa lor să fie 
obligatorie. Cind se supraadaugă un proces inflamator glomerular (nefrită) 
apar în urină frecvente hematii si leucocite. 

Stabilirea cu precizie a diagnosticului de rinichi amiloid se face com- 
pletind examenul de mai sus cu proba rogului de Congo (Bennhold-Paunz). 
Ea se bazează pe faptul că amiloidul este singura substanţă capabilă să 
fixeze acest colorant. Pentru executarea acestei probe se injectează bolna- 
vului intravenos 0,08 g/l kilocorp dintr-o soluţie de roșu de Congo 1%. 
Apoi se extrag cîte 2—4 ml sînge la 30, 60 si 90" de la injecție şi se apre- 
ciază, cu ajutorul metodelor colorimetrice, rosul de Congo rămas liber în 
ser. La individul normal, serul este colorat de această substanţă. La cel 
cu amiloidoză renală, colorantul fiind reţinut de substanţa amiloidă, serul 
este mai puţin colorat sau de loc (în raport cu întinderea amiloidozei). 
Două erori se pot produce relativ frecvent şi trebuie evitate. Prima poate 
fi datorită unei eventuale hemolize, nuanţa roşie a hemoglobinei putindu-se 
suprapune rogului de Congo. Eroarea poate fi constatată, fie cu ajutorul 
spectroscopului, fie adăugind serului in cauză o picătură de acid clorhi- 
dric, care dă serului o coloratie brună, dacă există hemoglobină, sau albă- 
"ne dacá este rogu de Congo. A doua eroare se produce in caz de aso- 
UA A KE In acest caz, o parte importantà din substanta 

nta, trecind in urină, poate duce la supoziţia că slaba coloratie a 
rd este datorită reţinerii colorantului de către amiloid: de SE OSC 
găţia de a cerceta gi eliminarea eolorantului in urină. La indivizii normali 


$i la cei cu amiloidoză renală form: eee 1 rm 
în urină, formă pură, rogul de Congo nu se elimină 
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În afară de acestea mai există o posibilitate de eroare. Nu e a de 
sint de acord că numai substanța amiloidă din organism este BI ji dies 
fixeze rosul de Congo. Astfel, Adler si Reimann au arátat cá celu 7: A 
temului reticulo-endotelial, in anumite condiții patologice, încă SR SE 
definite, pot fixa colorantul; aceste fapte au dus eA UE unei EE 
guroase a indicelui de fixare prin dozaj colorimetric si la luarea í Se 
rare numai a indicilor de fixare ridicaţi. Astfel, o fixare care depășește 70 
la o orá de la injectie, indicá aproape sigur existenta amiloidozei (Cestan). 

O problemă mai dificilă este aceea de a stabili dacă fixarea coloran- 
tului s-a făcut de către depozitele de amiloid de la nivelul rinichiului 
sau eventual și de cele de la nivelul altor organe sau țesuturi. Existenţa, 
relativ frecventă, a unei amiloidoze care depășește localizarea strict renală 
poate crea dificultăţi în interpretare. Numai un examen clinic riguros poate 
rezolva problema și nu în toate circumstanţele. Mijloacele de apreciere 
a depozitelor de amiloid de la nivelul diferitelor organe sînt de resortul 
investigației clinice, ajutată, de la caz la caz, de unele probe de labo- 
rator. Sint unii autori (Lipstein si Auerbach) care fac abstracţie de posi- 
bilitatea existentei de depozite de amiloid in afará de rinichi, in fata unor 
semne certe, clinice si de laborator, care indică o atingere renală. În felul 
acesta, proba roșului de Congo rămîne un excelent test pentru diagnosticul 
de glomerulonefrozá amiloidă. 

Tot în stabilirea diagnosticului pozitiv al acestei nefropatii un rol 
important il are anamneza. Constatarea in trecutul bolnavului a unei supu- ` 
ratii prelungite, deschise la exterior, a unei boli cronice cu tendință spre 
casexie sau a unei endocardite lente, a unei limfogranulomatoze maligne 
sau a unui mielom multiplu constituie argumente valabile pentru diagnos- 
ticul de amiloidoză. 

In afară de forma »Purá* de glomerulonefrozá amiloidică, descrisá mai 
mice Pure latente si forme asociate. Cel mai des intilnite sint 

Forma latentă nu poate fi diagnosticată clinic. Astfel, Fahr a atras 
atenția de mult timp asupra existenței depozitelor de amiloid de la nivelul 
vaselor renale, fără nici o manifestare clinică. Un alt autor, Rosenblatt 
pe un număr mare de necropsii la tuberculosi, a constatat de nenumšrate 
ori prezența unei amiloidoze renale, fără nici o expresie clinică. 


ventá mai mică. În afară de forma „pură“, 
nese două forme: una asociată cu nefritá si 
lipoidică, 

în pura asociată cu nejrită se caracterizează 
E OE 1 : SCH 
Z0tem 14... Amatoare glomerulare, manifestate clini 
semie $i hiper 
sindromului nefr 
5! glomerulone 


prin supraadáugarea de 
€ prin hematurie, hipera- 
tensiune arterială. Asocierea acestor manifestări GER 


otic (edeme-albuminurie) reeditează de fapt tabloul clinic 
Există însă dife- 


fritei difuze cu predominant nefrotică. 
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rente, atit anatomice (prezența de amiloid la nivelul anselor BEE 
cit si clinice (prezenţa poliuriei). În unele cazuri se poate asista la di 
nuarea manifestărilor nefrotice si la accentuarea, fie a azotemiei — forma 
azotemică a amiloidozei renale — fie a hipertensiunii — forma hipertenswd. 
Supraadăugarea leziunilor nefritice grăbeşte de fapt evoluţia amiloidozei 
renale spre scleroză şi insuficiență renală. : 

Forma asociată cu nefroză lipoidică se intilneste ceva mai des. Supra- 
adăugarea degenerescentei lipoidice modifică manifestările clinice ale amiloi- 
dozei renale, în sensul creșterii albuminuriei $i edemelor, cu accentuarea 
lipuriei şi apariţia de corpi birefringenti în urină. De altfel, chiar se sustine 
de către unii autori că în amiloidoza renală cu albuminurie masivă și edeme 
generalizate este vorba mai totdeauna de o asociere cu nefrozá lipoidică. 


E. DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFROZEI GRAVIDICE 


Majoritatea autorilor înțeleg prin glomerulonefrozá gravidică (toxemia 
sau toxicoza gravidică) o nefropatie care, din punct de vedere etiologic, 
este strins legată de sarcină, iar din punct de vedere clinic se manifestă 
printr-un sindrom nefrotic, la care se supraadaugă hipertensiune arterială 
şi fenomene eclamptice. 

Încadrarea acestei nefropatii în grupul glomerulonefrozelor a fost de- 
terminată de faptul că, anatomopatologic, este vorba de o ingrosare a 
membranei bazale a capilarelor glomerulare, ceea ce explică prezența sin- 
dromului nefrotic. Restul simptomatologiei (hipertensiune şi crize eclamp- 
tice) nu-și poate găsi explicaţia în cadrul leziunilor nefrotice, pentru care 
motiv unii autori (Volhard etc.) o apropie de glomerulonefrita difuză, sus- 
tinind, pentru explicarea apariţiei hipertensiunii, o vasoconstrictie gene- 
rală, determinată de substanţele presoare elaborate de rinichiul bolnav. 
Pentru Lóhlein, în afară de ingrosarea membranei bazale există şi o tume- 
fiere a endoteliului capilar, cu strimtorarea lumenului, explicindu-se in 
felul acesta hipertensiunea si, in unele cazuri, chiar hiperazotemia. 

. Dupá unii autori, termenul de „toxicoză gravidică“, utilizat încă si 
azi, nu este justificat, deoarece leziunile renale par sá fie rezultatul unei 
reacţii anafilactice, iar nu al unei toxicoze placentare. După Frey, leziunile 
membranei bazale ar fi un fenomen anafilactic inflamator. 

In afară de glomerulonefroza gravidică, in timpul sarcinii mai pot 
apárea accidental si alte nefropatii, fără nici o legătură cu sarcina. Uneori 
este vorba de nefropatii instalate anterior sarcinii si descoperite intimplá- 
tor cu ocazia sarcinii, În aceste împrejurări este vorba de nefropati: la 
gravide. 

Diagnosticul pozitiv al glomerulonefrozei gravidie 


piedul gine: edeme, albuminurie, hipertensiune arterială, însoţit sau nu 
de criza eclampticá. În unele cazuri se supraadaugă hematurie si hipera- 
zotemie, Uneori există un tablou > 


: clinic compl ) te si 

mai su, alteori un tablou frust, Deb 2 d 
. De obicei boala îşi face a 

printr-un uşor edem, Este gti 


e se sprijină pe tre- 


pariţia începînd cu luna a VI-a a sarcinii, 
ut insă că în mod normal la această virstà 
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ie hi ină rerarea acestei 

a sarcinii există tendință la o retenție E SE bvidenfá 

retenti fiziologice poate determina apariţia unui pree a P A erra 

printr-o creştere à greutăţii corpului) sau a unui e Que s Se 

oape). Dupá unii autori (Wodon $.a.), EHE SE MM 

i 4 săptămini constituie ație. 

mai mult de 2 kg în 4 săptămi E 

cu Alteori nefropatia debuteazá printr-o vuU J 

in ti i sivă albuminurie, însoțită de d d 

E d EE poate debuta prin hipertensiune arteri- 

li Do obicei arcinii există i ă ădere a tensiunii 
d icel existá mai degrabá o scáde : 

ală. De obicei, în cursul sarcinii i EE 
i mai mică creştere a ei (o maximă pest gi 

i UTE SE tituie un indiciu de apariţie a 

minimă peste 10 cm Hg) trebuie să constituie 1 ( ap i 
nefropatiei. De cele mai deseori creșterea tensiunii arteriale precedă acce 

eclamptic. Es. e 

În rare cazuri, debutul bolii se poate face printr-o criză BEE 

Ea poate apárea in mod brusc, prin convulsii, sau poate fi preceda e 


: o stare prodromală, reprezentată prin: somnolentá, apatie, obnubilatie, 


cefalee, amaurozá. Criza eclampticá poate apárea in timpul sarcinii, în 
timpul travaliului sau imediat după terminarea lui. : Š ATEN 
Cind se declanșează accesul, bolnava devine agitată si delirează. Simul- 
tan apar contracturi, de obicei întinse la întreaga musculatură si mai rar 
limitate la jumătate de corp. Există o predominantá a contracturilor clo- 
nice asupra celor tonice. De obicei se produc o serie de contracturi fibrilare 
ale mușchilor orbiculari ai pleoapelor; globii oculari roteazá în sus, ceea 
ce face ca ochii să pară daţi peste cap. Faţa poate deveni asimetrică, din 
cauza devierii unuia din comisurile bucale, prin contracturá. După puţin 
timp apar contracturi tonice la nivelul musculaturii feţei, trunchiului, 
abdomenului și extremităților, de durată medie şi de mare intensitate. În 
aceste contracturi intră și diafragma, precum şi musculatura laringelui și 
faringelui, ceea ce îngreunează mult respiraţia. Apare simultan cianoza 
feței cu turgescenta jugularelor. În unele cazuri, contracturile tonice pot lipsi. 
„După scurt timp de la apariţia lor, de cele mai deseori apar contrac- 
turi clonice, care cuprind in majoritatea cazurilor întreaga musculatură. 
Ele chiar domină tabloul clinic. Se caracterizează prin tresăriri musculare, 
mișcări bruște, de scurtă durată, care apar în serie. Încep de la faţă şi cu- 
prind progresiv. întreaga musculatură. 
3 d COR criză convulsivă generalizată durează în medie 1 [2—1 minut, 
upa care contracturile clonice rămin limitate la citeva grupe musculare 
pentru a dispărea apoi progresiv, după cîteva minute de la începutul crizei. 
Examinînd bolnava in timpul crizei, constatăm: creșterea tensiunii 
arteriale (20/12), respiraţie neregulată si zgomotoasă exagerarea reflexel 
osteo-tendinoase, clonusul piciorului, redoarea celei, scăderea die 
Există ȘI cazuri in care tensiunea arterială scade în timpul accesului 
eclamptioc, fiind crescută numai înainte de acces Între timp, bolnava 1 S 
MNT nto stare comatoasá, din care îşi revine după un aaa SE E 
pau din cauza Varu duse de gue lua minuta ră mov art 
Tigra T e: i : | » Miler exeitatii dinafară (zgo- 
» atingeri ale corpului), Repetarea crizelor duce la agravarea SE 


olnavei i i 
Vel, care începe să prezinte dispnee, ce se accentuează progresiv, din 
x 3 
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cauza imposibilității expulzării mucozităților din căile e cianozá 
intensă, edem pulmonar, febră, urmate uneori de comă și E Ee 

Majoritatea autorilor descriu in desfășurarea crizei ec amptice A i 
faze. Prima, numitá si preeclampticá, se manifestá prin: cefalee, tulburári 
de vedere, somnolentá, apatie. A doua fazá are ca manifestári dominante 
convulsiile tonico-clonice. A treia fazá, sau comatoasă, se manifestă prin: 
pierderea cunoștinței, colaps, febră și se termină de obicei cu moartea E 
navei prin edem pulmonar sau insuficiență circulatoare. Această ultimă fază 
nu apare în toate cazurile și poate fi înlăturată prin aplicarea la timp a 
tratamentului. SE T 

Nu trebuie uitat nici faptul că tabloul clinic al crizei eclamptice poate 
fi modificat de unele complicaţii care pot apărea în cursul ei, ca: hemoragie 
cerebrală, sindrom hepato-renal acut (prin trombi în vasele hepatice $i 
renale). ; i 

Tabloul clinic de mai sus este foarte important în susținerea diagnosti- 
cului de glomerulonejroză gravidică. El este ajutat de examenul de urină 
care arată prezența albuminei (1—20 g?/,)), cilindrilor și uneori chiar he- 
matii. Examenul singelui nu arată, decit exceptional, o creștere a corpilor 
azotati neproteici. Cînd albuminuria este mai intensă se constată, ca in 
netroze, hipoproteinemie cu hiperlipemie. Examenul de fund de ochi indică 
o retinopatie angiospastică. 

Diagnosticul diferențial trebuie făcut în primul rind cu celelalte nefro- 
patii intilnite în timpul sarcinii, fără a avea nici o legătură etiologicá cu 
ea (nefropatii la gravide). În general, aceste nefropatii sînt de apariţie ante- 
rioară sarcinii şi agravate de sarcină sau apar din primele luni ale ei, fiind 
vorba de un factor etiologic evident: infecţie rino-faringiană, amigdalită, 
sinuzite sau alte infecţii intercurente. De cele mai deseori este vorba, în 
aceste împrejurări, fie de o glomerulonefritá, fie de un sindrom nefrotic. 
Dacă glomeruloneirita se poate însoţi uneori și de o criză eclamptică (din 
cauza hidropiziei și unei creşteri prea mari a tensiunii arteriale), sindromul 
nefrotic evoluează de obicei mai puţin zgomotos, neinsotit de eclampsie 
şi dispárind o dată cu terminarea sarcinii. 

Un alt diagnostic diferenţial trebuie făcut cu boala hipertensivă, care 
poate _preexista sarcinii, fiind cunoscută sau necunoscută şi descoperită în- 
timplátor în timpul ei. Cind hipertensiunea arterială nu se însoţeşte de semne 
de leziuni renale, diagnosticul este ușor de tăcut, lipsa acestor semne ple- 
dind pentru boala hipertensivă (în stadiul neurogen). O situație mai dificilă 
poate ext In azul in eae gravida on boali porn fco rri de er 
SEIN E SE situaţie, diagnosticul diferențial cu criza 
în prima fază a Seed PNIS St EE dificultăți, însă numai 
convulstils-6f GEN ice, Apariţia fazei a doua a acestei crize, cu 
iM Ea e destul de caracteristice, îndepărtează diagnos- 

* enoe atopatic angiospastică si deci de boală hipertensivă 

Accesul eclamptic al nefropatiei gravidice, avind le p. EC 
cu epilepsia, se pune si problema unui agn M a ape er puema gomune 
această boală însă nu ex diagnostico diferențial cu ea. ln 

le şi hipertensiune arterială. 


n plus, in accesul e i i 
erer intă simptome ca: aura, mus- 


xi8L : edeme, albuminur 
pileptie bolnavul prez 
derea eunostintei, 
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Greutăţi de diagnostic pot fi create și de unele forme fruste ale eino: 
patiei gravidice, în care simptomatologia se rezumă la criza ar ap A 
cu tulburări din partea rinichilor cu totul efemere, deseori trecute ci 
vederea de către medic. e EE T 

j Glomerulonefroza gravidică trebuie diferențiată $1 de nefropatia No 
stițială, secundară unei pielonefrite, care apare deseori în perioada e 
sată a sarcinii, cînd uterul este capabil să comprime ureterele, favorizin 
staza gi infecția căilor urinare superioare. Simptome ca: dureri lombare, 
febră, frison, disurie, polakiurie vin în sprijinul diagnosticului de pielo- 
nelrità. De obicei, inflamatia rămîne limitată la nivelul țesutului inter- 
stițial, respectind glomerulii. e 

n rare cazuri, şi numai atunci cînd naşterea este laborioasă, deter- 
minind asupra gravidei traumatisme variate, se poate pune probema unui 
diagnostic diferenţial cu o nefropatie de travaliu, determinată, fie de un scurt- 
circuit al circulaţiei renale (prin mecanism reflex) cu ischemia corticalei, 
fie de o hemoragie masivă, cu repercutare asupra funcţiilor renale $i apa- 
ritia unei insuficiente renale acute. Lipsa de manifestări renale anterioare 
sarcinii sau în timpul ei, pînă la intrarea în travaliu, lámureste diagnosticul. 

Avînd în vedere dificultăţile de diagnostic (pozitiv şi diferenţial) care 
pot apărea în cadrul glomerulonefrozei gravidice este indicat ca oricărei 


gravide să i se facă periodic un examen de urină, să i se măsoare tensiunea 
arterială şi să fie cîntărită. 


F. DIAGNOSTICUL GLOMERULONEFROZEI CONSECUTIVE 
TROMBOZEI VENELOR RENALE 


, Este știut că venele organelor pelvine sînt în raport cu venele renale 
prin intermediul venelor utero-ovariene. Acest detaliu anatomic este impor- 
tant, cáci el poate explica congestiile renale prin stazá venoasă care apar 
fie in timpul graviditátii, fie în  tromboflebitele pelvine in legătură cu 
infecțiile post partum, sau in traumatismele uterine (in special in cele legate 
de sarcină). Și diferite tumori abdominale sau pelvine, comprimind venele 
pot provoca de asemenea o distensie venoasă pasivă la nivelul rinichilor. 

Dintre aceste mecanisme, cel mai important este cel în legătură cu un 
proces tromboflebitic. De celemai deseori este vorba de tromboflebita 
pelviná sau chiar a uneia de la nivelul membrelor inferioare, capabile de a 
produce o embolie venoasá in circulaţia renală. Uneori deut fi vorba 
chiar de o extindere a procesului infecțios venos la nivelul venelor 1 
cu producerea unei tromboze renale. eg 


GH Secundar obstacolului produs in circulaţia venoas renal 

i egáturá cu importanta obstacolului, 

run He o S remo severă a rinichilor, cu dilatatia puternică a venelor 

ale, atā de hemoragii interstitiale sau intratubulare. s 

bua i inter: atubulare, secundar cărora 

GE Ee à permeabilitátii glomerulare şi leziuni degenerative ale 
ului tubular (prin distrofie de stază). 

á ap gnostic] pozitiv al acestei glomerulonefr 
uminurie, la care se supraadaugă, 


4 à š se produce, 
le 0 congestie renală pasivă trecă- 


oze se sprijină pe oligurie 
după împrejurări, hematurie ŞI 
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hiperazotemie. Rinichiul in cauză este mărit de volum $i dureros la pal- 

are, In caz de embolie, bolnavul prezintă în mod brusc o durere vie lom- 
bară, însoţită deseori de sughit și vomismente. Aceste ultime simptome 
pun și diagnosticul etiologic al acestei nefropatii: glomerulonefrozá prin 
tromboza venelor renale. 


DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR TUBULARE 


Conform clasificării adoptate, in acest capitol este prezentat diagnos- 
ticul tubulonefrozelor și nefropatiilor tubulare displazice (nefrodisplazii 
tubulare). 


I. DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR 


Asa după cum s-a arătat mai sus, in tubulonefroze, spre deosebire 
de glomerulonefroze, leziunea tubulară este primitivă gi de obicei limi- 
tată la tub. 

Diagnosticul pozitiv al lor se sprijină pe următorul tablou clinic: oli- 
gurie, slabă albuminurie (deseori absentă), cilindrurie şi hiperazotemie. 


El prezintă modificări în raport cu etio-patogenia diferitelor forme de 
tubulonefroze. 


A. DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR OSMOTICE 


Este vorba de tubulonefrozele trecătoare si de cele mai deseori clinic 
inaparente, care se produc in urma trecerii prin peretele tubilor renali a 
unor substante osmotice active, ca: glucoza, zaharoza eto. Se intilnesc 
mai rar in sindromele hiperglicemice din diabetul zaharat, din sindromele 
Cushing si adipozo-genitale, din acromegalie, din unele leziuni intracra= 
niene (hemoragie cerebrală, traumatisme), din anesteziile de lungă durată 
cu cloroform sau eter și mai frecvent în urma tratamentelor cu soluţie gluco- 
zată hipertonică în cantităţi exagerate. 


Sint descoperite accidental, prin examenul de urină: oligurie cu slabă 
albaminurie. 


B. DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZEI MERCURIALE 


Tubulonefroza mercur 
este o nefropatie caraoteriz 
tubilor renali, iar clinic prin: oli 

. . Tozicul mercurial in ca 
rială solubilă: bicl 
Zoat sau biiodură « 
insolubili (ulei cen 


ială (vechea nefrozá necrotică a lui Volhard) 
ată anatomic prin necroza întinsă a epiteliilor 

gurie (anurie) si insuficienţă renală acută. 
uză este reprezentat de obicei de o sare mercu- 
oxicianură, cianură, ben- 
cauză compuşi mercuriali 
nainte vreme, cînd se 


orura de mercur (sublimat), 
le mercur, Rareori pot fi în 
ustu, calomel, mercur metalio), Í 


Ee 
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utilizau astfel de compuși în scop terapeutic (injecții E par 
friotiuni mercuriale), nefropatiile de acest fel erau relativ EE e. ; 

În afară de aceste intoxicații mercuriale nu trebuie omise cele pro ° 
sionale, care se produc în diferite industrii, ca: industria de cupru, E 
triile expuse extracţiei, preparării și manipulării mercurului și a săru 
rilor sale, sau în SE WE Ee de compuși organici de mercur 

ntimicotici ai seminţelor de griu. E : 
za Seier de pátrundere x toxicului in organism poate fi: bucală (ingestie 
de sublimat sau oxicianură de mercur, accidentală sau voluntară), respi- 
ratoare (inhalare de vapori de mercur), intramusculará „sau intravenoasă 
(în scop terapeutic), cutanată și mucoasă (vezicală, vaginală), în caz de spălă- 
turi cu soluţii antiseptice mercuriale. dr CY QA 

În intoxicatia cu sublimat există, in afară de leziuni renale $i leziuni 
gastro-intestinale, unele determinate prin contactul direct al mucoasei eu 
toxicul si altele prin iritatie produsă la nivelul mucoasei digestive, intii 
de eliminarea toxicului mercurial și apoi de eliminarea ureei. Astfel se 
explică intensitatea, durata și tenacitatea vărsăturilor și diareei. În cazu- 
rile în care toxicul pătrunde pe altă cale decît digestivă, leziunile care 
apar la nivelul tractului digestiv sînt determinate de eliminarea mercuria- 
lului $i ureei la nivelul lui. Ele sînt cauza vărsăturilor si diareei în această 
circumstanţă. În ceea ce priveşte oliguria-anuria, ea este consecința directă 
a leziunilor de necroză de la nivelul tubilor. Din cauza numărului mare de 
celule descuamate se produce o adevărată astupare a tubilor renali. Aceasta 
duce la o piedică în progresarea urinii glomerulare, la o creștere de pre- 
siune în capsula lui- Bowmann, superioară presiunii de filtrare din glomerul 
şi, în ultimă instanță, la o blocare a filtrării glomerulare. 

, La această blocare mai contribuie: a) dilatatia tubilor şi edemul inter- 
stiţial, care prin creşterea presiunii tisulare încetinește circulaţia sanguină, 
reducind filtratul glomerular; b) leziunile necrotice tubulare, care prin 
transformarea tubilor într-o membrană inertă fac ca pereţii tubilor să nu 
se mai opună difuziunii retrograde a filtratului, apa, sărurile şi ureea rein- 
torcindu-se in sînge. În felul acesta, corpii azotati neproteici sînt reţinuţi 

sînt reţinute de asemânea apa 


în singe în cantitate mare si apare uremia; 
$1 sărurile. Este vorba, in consecință, de o insuficienţă renală globală (oli- 


gurie-anurie, uremie, edeme). 
Simultan, din cauza gravelor leziuni tubulare încetează şi funcţia de 


amoniogeneză, ceea ce duce la un consum mai mare al alcalilor fiesi din 
alealine si la instalarea unei acidoze. 


singe, deci la o reducere a rezervei 

Vărsăturile intense ale bolnavilor determină nu numai o deshidratare, ci 
` ` ` ` H 
$1 ma! mult gradul uremiei. 


și o cloropenie. Ea accentueazá 
Diagnosticul pozitiv de tubulonefrozá mercuriali se face 
linio caracteristic ei. 


anamnestice și prin sindromul o 
TT ERRAT agonia unu! toxic mercurial (voluntară sau acei- 
i ; nui tratament mercurial insufici i 

3 p Lica! trat t m ent contr 

anen noi protecţii a muncitorilor din industria cu mercur PUE 
iagnosticul Eu de pe sindromul olinio, care este alcă 
stive (s i i, di i a 
g (8tomatità, vărsături, diaree) $1 renale (oli- 


prin datele 


tuit. din tulburări 
Burie-anurie-uremie-acidoză). 
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În intoxicaţiile acute — în special în cele prin ingestia toxicului (subli- 
mat sau oxicianură de mercur) — sindromul elinie prezintă trei faze: Dis 
anurică, anurică şi critică, importante de cunoscut pentru stabilirea dia 
gnosticului. eoi b vero (ent? 

Faza preanurică are o durată de aproximativ i8 de ore gi se mani es ü 
după citeva ore de la ingestia toxicului prin: arsuri buco-faringiene, eso- 
fagiene şi gastrice, vărsături (la început alimentare-bilioase $1 apoi sangui- 
nolente şi uneori chiar hematemeze) ; urmează apoi colici intestinale, inso- 
tite de diaree profuzá, cu scaune abundente, lichide, sanguinolente gi cu 
resturi de mucoasă. Ziua următoare apare o stomatită cu ulceraţii singe- 
rinde, acoperite de un depozit alb-cenuşiu si însoţite de adenopatio satelità. 
Stomatita apare si in cazurile in care toxicul este introdus po alte cái decit 
digestivă, din cauza iritatiei produsă de eliminarea mercurului prin mucoasa 
digestivă. În cazuri severe stomatita devine gangrenoasă, agravind starea 
bolnavului. A doua —a treia zi se instalează oliguria. Urinile sint clare 
şi deschise la culoare si foarte rareori rosiatice (din cauza hematuriei). Conţin 
albumină în cantitate mică şi rari cilindri. Există hipoazoturie, asociată 
cu uşoară hiperazotemie. În cazurile de intoxicație gravă bolnavul poate 
prezenta, chiar din prima zi, o stare de şoc. 

Faza anurică se instalează după 48 de ore sau cel mult 72 de ore de 
la debutul intoxicației. În tabloul clinic continuă să persiste simptome 
digestive: stomatită, vărsături, diaree. Pierderile mari de lichide și de sare 
prin vărsături şi diaree determină o deshidratare şi declorurare, care accen- 
tuează gradul azotemiei. 

Simptomul dominant este însă anuria. Rareori bolnavul evacuează 
cîţiva centimetri cubi de urină tulbure şi închisă la culoare. Edeme nu 
apar sau, dacă există, sint discrete. Simptomatologia este aceea a uremiei 
acute, cu predominanta simptomelor digestive asupra celor nervoase. Exa- 
menul general al bolnavului arată: uscăciunea pielii si mucoaselor, limba 
uscată şi roşie, pulsul mic, tensiunea arterială coborită, ușoară hipotermie. 

Examenele de laborator sint concludente pentru diagnostic. În singe 
se constată o creştere importantă şi progresivă a ureei, care atinge cilra 

de 4—7 g?/,, si în unele cazuri chiar 12,50 geil (Mouriquand). Este crescut 
$1 azotul rezidual. Rezerva alcalină a singelui este coborită (acidoză), cu 
toate pierderile mari de ion clor. Această stare se explică prin pierderile 
simultane de ion sodiu prin diaree şi prin lipsa de eliminare a acizilor orga- 
nici prin urină, din cauza anuriei. Există de asemenea o creştere a polipep- 
tidelor sanguine, din cauza distrugerilor tisulare de către toxic şi neputinta 
rinichilor de a le elimina şi a ficatului de a le transforma în uree. Tot 
laboratorul poate arăta in această perioadă: leucocitozá (15 000 —20 000) 
cu neutrofile (95%) si trombocitemie (hemoconcentrare). Dacă anuria nu 
cedează la tratament, bolnavul sucombă. 

In caz contrariu, diureza reapare, bolnavul intrind în faza a treia 
sau critică. La inceput este vorba de 300 — 400 ml de urină in 24 
de ore, inchisă Ja culoare și tulbure, pentru ca ulterior cantitatea ei să 
poată atinge 1 500 ml. Examenul de urină arată: prezenţa albuminei (în 
cantitate mică), cilindrii hialini si granulosi, epitelii tubulare in mare 
cantitate, celule vezicale, numeroase leucocite, VASE hipoazoturie si 
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hipoclorurie. Toate acestea sint indicația gravelor leziuni renale și impun 
un prognostic rezervat. E ad 
Reluarea diurezei nu corespunde totdeauna cu restabilirea funcției 
de epuratie ureicà, De ob icei, concentraţia ureei In urină este mică: 6 —10 gf joe: 
Aceasta explică de altfel şi menţinerea ureei sanguine la un procent ridicat, 
În cazurile cu leziuni renale nu prea întinse și cu răspuns bun la tratamentul 
instituit, cantitatea de uree urinară crește progresiv, atingind în citeva 
zile procentul normal. Ureea din singe revine in felul acesta la normal, 
În cazurile defavorabile, după o scurtă perioadă de ameliorare aparentă ç 
fenomene grave nu intirzie să se producă. Din cauza gravelor leziuni renale, 
ureea sanguină începe să crească, pentru a atinge progresiv cifrele de 
6, 7, Sao. Se reinstaleazà tabloul uremiei acule din prima fază, cu supra- 
adăugare de tulburări grave din partea sistemului nervos: astenie, &omno- 
lentà, cefalee, sughit, intens, hiperestezie cutanată, delir ori stare. de pro- 
stratie, crampe musculare, hipotermie, respiraţie Cheyne-Stokes. Din cauza 
cantităţii mari a ureei sanguine reapar: stomatita cu ulceraţii şi hemo- 
ragii gingivale, vărsăturile şi diareea, care accentuează gradul de deshi- 
dratare şi declorurare a organismului. Bolnavul ajuns în această stare 
sucombă în comă uremică, în a 45-a —a 20-a zide la începutul intoxicației 
mercuriale acute. 

În cazurile de intoxicație acută prin inhalajie masivă de vapori de 
mercur, simptomatologia se completează printr-o traheo-brongità difuză. 

În cazurile dubioase, cercetarea mercurului în sucul gastric, urină și 
singe confirmă diagnosticul. 

ln cazurile de intoxicație mercurială cronică (tratamente îndelungate 
mercuriale sau intoxicații profesionale cronice) simptomatologia se insta- 
lează insidios, fiind vorba de o formă clinică frustă. Faza anurică nu apare, 
fiind înlocuită de oligurie, albuminurie şi cilindrurie. În cazuri de evoluţie 
spre sclerozà, bolnavul întră în uremie. Simptomele generale in aceste 
forme de intoxicație sint reprezentate de: slăbire, astenie, paliditate, la 
care se adaugă tulburări nervoase (cefalee, insomnii, ameţeală, tremurături) 
şi digestive (salivatie abundentă, gust metalic, dinți de culoare cenușie, 
uneori lizereu hidrargiric). Examenele de laborator indică, în afară 
de semnele renale de mai sus, anemie moderată cu policromazie, bazofilie 
A ia tooa ona discretă. Anamneza este de mare folos in stabilirea 

iagnosticului. 

Diagnosticul diferențial al tubulonefrozei mereuriale trebuie făcut cu 
celelalte tubulonefroze toxice, determinate de o serie de substanțe, ca: 

„săruri de aur, fosfor, arsenic, bismut, crom, clorat de potasiu, tetraclorură 
de carbon, terebentină, acid picric, cantaridă, cloroform, sulfamide gi vita- 
mina D, în doze excesive, Examenul toxicologio lămureşte diagnosticul. 
In. cazuri de intoxicații profesionale cu mercur se constată, în singe gi 
urină, mercur în cantităţi anormale. 

Diagnosticul tubulonefrozei mercuriale mai trebuie făcut şi cu tubulo- 
nejrozele necrotice care pot apărea în difteria malignă şi în holera gravă 
El mai trebuie făcut cu tubulonefrozele prin hipoxie acută (vezi capitolul 
următor) şi cu nefrita interstițială acută, a cărei simptomatologie ere 
in; oligurie-anurie și hiperazotemie (vezi ,Nefropatiile intersti[iale*). 
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C. DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR PRIN HIPOXIE ACUTĂ 
A PARENCHIMULUI RENAL 


Se înţelege prin tubuloneiroză prin hipoxie acută a parenchimului 
renal, o nefropatie determinată printr-o ischemie renală, urmată de leziuni 
degenerative tubulare și caracterizată clinic prin: oligurie-anurie $i insufi- 
cientá renală acută. ds : E e EE 2: 

Factorii etiologici capabili de a determina o tubulonefrozá prin hipoxie 
sint dintre cei mai variati: transfuzii cu singe incompatibil (hemoglobinurie 
posttransfuzionalá), șocuri, traumatisme cu zdrobiri de ţesuturi (crush syn- 
drome), arsuri întinse cu distrugeri tisulare, plasmoragie $i limforagie 
intense, deshidratări masive (prin vărsături incoercibile sau diaree profuzá), 
hemoragii mari (în special digestive), însoţite de hipotensiune marcată. 

Autori mai vechi, ocupindu-se de insuficiența renală apărută în urma 
transtuziilor incompatibile $i a traumatismelor cu zdrobiri de ţesuturi, 
au susținut că anuria era determinată de obstrucţia tubilor de către hemo- 
globina liberati prin hemoliză (în cazul transfuziilor), sau de mioglobina 
pusă in circulaţie prin distrugerile musculare (in cazul traumatismelor). 
Ei vorbeau în aceste cazuri de un „sindrom renal obstructiv“. Un astfel 
de sindrom a fost descris de Selanski (Stalingrad) și de Bywaters (Londra), 
care i-a dat denumirea de crush syndrome, în traumatismele cauzate de 

bombardamentele din cursul celui de-al doilea război mondial, la persoa- 
nele rămase sub dărimături. De fapt, acest sindrom a fost descris prima 
oară în 1909, cu ocazia cutremurului de pămînt din Messina. 

Cercetările moderne au dus la expresia de „rinichi şocat“, care în unele 
lucrări a devenit aproape sinonim cu „nefroza nefronului inferior“ sau 
cu crush syndrome. 

În primul stadiu al șocului se produce mai totdeauna o ischemie renală 
trecătoare, care prin diminuarea filtratului glomerular explică hiperazo- 
temia din primul moment, reversibilă şi ea. Cind însă ischemia durează 
mai mult timp, intervin si o serie de factori noi şi apar leziuni la nive- 
lul tubilor. 

Ischemia renală consecutivă șocului a fost pusă în evidență experi- 
mental la animale, prin metode diferite: principiul Fick, termostromuhr-ul 
Rhein. În felul acesta s-a constatat că ea se însoțește de diminuarea filtra- 
tului glomerular, oligurie si hiperazotemie. Există dovezi experimentale 
că la nivelul rinichilor se produce o vasoconstricţie în aceste împrejurări. 
Unii autori au emis ipoteza că ea ar fi determinată de o serie de lactori 
nervoși sau umorali. 

Școala de medicină din Oxford (Trueta și colaboratorii), in experiente 
pe animale, prin zdrobirea unui membru, au observat o ischemie corticală 
şi o hiperemie medulară la nivelul rinichilor. După aceşti autori, ischemia 

atie a singelui 
uitul deservit de 
ticala este lipsită 


renală nu este determinată de o vasoconstrietie, ci de o deriv 

renal spre medulară (sîngele circulă direct prin scurt-cire 

anastomozele arterio-venoase locale). În telul acesta, cor 

de singe (ischemie), 
serie de alte cercetări (I. -gi ii i 

EN ări (Lauson si colaboratorii) au adus si ele dovada 


jac, 


rile de goe irigatul renal este mult mai coborit decit debitul card 
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fapt care nu se poate produce decit printr-o vasoconstricție Rt. v 
ciența funcţiilor renale in acest prim stadiu al șocului este exp er, e 
Mach prin diminuarea volumului singelui circulant la nivelul glomerulului 
şi prin coborirea tensiunii arteriale. Bag : ; 

În stările de şoc (prin: transfuzii incompatibile, traumatisme, arsuri 
intinse, deshidratări masive, hemoragii abundente) există totdeauna: dimi- 
nuarea volumului singelui circulant, hipotensiune arterială și diminuarea 
debitului cardiac. În aceste condiţii apare o scădere a fluxului sanguin 
renal și a filtratului glomerular, care sint accentuate de o vasoconstrictie 
renală dependentă de factorii nervoși (psihogeni) sau umorali (dezechi- 
libru hidro-mineral). De altfel, în aceste împrejurări clearance-ul cu inu- 
lină şi cu PAH sint diminuate. Unii autori vorbesc despre prezenţa în singe 
a unor nefrotoxine. 

Într-un prim stadiu, aceste tulburări sint suficiente pentru a explica 
oliguria-anuria și hiperazotemia. Ultimul simptom este accentuat și printr-o 
hiperproducere de substanţe azotate, în urma creşterii catabolismului proteic. 

Într-un al doilea stadiu, persistenta tulburărilor circulatoare renale 
de mai sus duce la apariţia de leziuni degenerative tubulare (nefroza nefro- 
nului terminal). Insuficienţa renală, de multe ori ireductibilă, din acest 
stadiu este cauzată de obstrucția parţială a tubilor prin celulele necro- 
zate ale epiteliului tubular sau prin cilindrii de hemoglobină sau de mio- 
globină (după circumstanţele etiologice) si de reabsorbtie prin difuziune 
pasivă la nivelul membranei tubulare a deșeurilor azotate. La acest meca- 
nism se adaugă și compresiunea vasculară determinată de edemul inter- 
stitiului renal. 

Diagnositieul pozitiv se sprijiná pe datele anamnestice, care pun in 
evidentá factorul etiologic respectiv, si pe sindromul clinic: oligurie-anurie, 
insufielentá renalá acutá. 

Debutul acestei nefropatii este acut si primele manifestări clinice se 
îmbină cu cele ale cauzei care a determinat-o: transfuzie sanguină incom- 
patibilă, traumatisme, arsuri intinse, deshidratări masive şi hemoragii 
importante. 

De cele mai deseori bolnavul se găseşte în stare de şoc. În unele cazuri, 
el nu este clinic evident, dar examenele de laborator îl confirmă. Se con- 
stată asfel o hemoconcentrare care indică pierderea de plasmă și diminua- 
rea masei sanguine. 

Primele simptome care arată suferinţa renală sint oliguria şi o mode- 
rată hiperazotemie. Cum tulburările funcţionale renale nu rămin limitate 
la o ischemie trecătoare, ci sint urmate de leziuni tubulare, simptomatologia 
EE prin: anurie si uremie accentuate. Uneori apar si edeme 

1 . Hipertensiunea arterială este absentă. În urină se găseşte albu- 
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rinite sint colorate în rosu-inchis, din cauza prezenţei în urină fie a 
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clinic al acestor nefropatii seamănă mult cu cel al tubulonefrozelor prin 
ci xogene. 2 

air etiologic este pus grație datelor anamnestice. Tabloul 

clinic este cel de mai sus (oligurie-anurie, insuficiență renală acută), com- 

pletat de semnele in legătură cu divergii factori etiologici. ; 

Ìn formele uşoare, factorul etiologic nu prezintă o prea mare impor- 
tantš si tulburările renale se reduc la o simplă ischemie, care determină 
oligurie cu hiperazotemie trecătoare. Este vorba în aceste împrejurări de o 
nefropatie funcțională (Reubi), caracterizată printr-o ischemie renală rever- 
sibilă si absența de leziuni organice, decelabile histologic. 

Cind factorul etiologic este mai important, mai agresiv, apare o formă 
gravă, cu debut acut sau chiar supraacut. Simptomatologia este cea de- 
scrisă mai sus. Ea prezintă însă variante, in raport cu factorul etiologic. 
Se pot desprinde trei forme clinice principale: sindromul de strivire (crush 
syndrome), sindromul hemolitic transfuzional si sindromul de deshidratare- 
declorurare (vezi cap. „Insuficiența renală acută“). 

În sindromul de strivire este vorba de un traumatism muscular impor- 
tant, cu zdrobirea părților moi ale membrelor, fără fractură. După citeva 
ore de la traumatism se produce socul, cu oligurie si mioglobinurie. Ulte- 
rior se dezvoltă nefroza nefronului inferior, cu anurie si uremie progresivă. 
Bolnavul moare in 3—5 zile. 

In sindromul hemolitic transfuzional trebuie deosebite, din punct de 
vedere etiologic, următoarele patru circumstanțe: a) incompatibilitatea 
specifică între sîngele donatorului și cel al primitorului; b) hemolizá nespe- 
cifică a unui singe conservat prea mult timp; c) indivizi Rh-negativi, care 
primesc mai multe transfuzii de singe Rh-pozitiv si se sensibilizează; 
d) femei gravide Rh-negative care au un făt Rh-pozitiv si devin imunizate 
la antigen Rh; dacă aceste femei, care posedă anticorpi anti-Rh, primesc o 
transfuzie cu singe Rh-pozitiv, fae hemoliză. 

În toate aceste circumstanţe, reacţia hemolitică este brutală, manifes- 
tindu-se prin: greturi, indispozitie generală, hipertermie (39—409), oligurie, 
cu urini de culoare roşu-închis (care contin hemoglobină sau methemoglo- 


biná). Dupá citeva ore, in formele grave, se produce anurie, cu uremie 
acutá $1 moarte in citeva zile. 


D. DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR PRIN TEZAUROZĂ 


Este vorba de tubulonefrozele care apar în urma acumulării în tubii 


renali de produse metabolice diferite. Se descriu curent: tubulonefroza 
glicogenetică (boala lui von Gierke) si tubulonef in mi = 
E lui Rustitki-Kahler). Hs Coe es be: 

„Boala lui von ‘Gierke se intilneste destul de rar fiind caracterizat 
printr-o hepatomegalie și o acumulare de glicogen în ficat dat să 
torati si în fibrele cardiace uneori. Este o boală congenitală. 


Cind se produce o depunere important i ii i 
simptomatologia dominantă este dea. E SE 


Í renală, Aceste depuneri 
adevărată infundare a tubilor cu oligurie-anurie şi asaza Eon 


Diagnosticul ne[ropatiilor tubulare 


Diagnosticul tubulonefrozei glicogenetice 8e bazeazá, UTE de gi dot 
matologia renală de mai sus, pe existența hepatomegaliei (fără ap eno e 
galie), accese de hipoglicemie și pe probele de laborator, care area p 
glicemie (mult coborită), lipsa de răspuns la hiperglicemie provocată, hipe 

sterolemie si acetonurie. . À: 2 
"opened tubulonejrozei din mielomul multiplu se bazează pe ELE 
tomele renale (oligurie-anurie, uremie) $i pe cele caracteristice mielomu lui 
(dureri osoase, fracturi spontane, semne de compresiune venoasá, anemie, 
casexie progresivă). Diagnosticul de mielom este confirmat de hiperpro- 
leinemie, creșterea VSH-ului, probele de disproteinemie pozitive, prezența 
de celule plasmatice în măduva oaselor și eliminarea prin urină de pro- 
teinš Bence-Jones. În această tubulo-nefrozá este vorba de obstructia tubilor 
prin precipitarea, la nivelul lor, de proteină Bence-Jones. Ea reprezintá 
una din formele de nefropatie mielomatoasá (vezi glomerulonefroza lipoidică). 


E. DIAGNOSTICUL TUBULONEFROZELOR PRIN OBSTRUCTIE 


Este vorba de nefropatiile provocate de obstructia prin precipitare 
de substanțe in tubul distal sau numai în canaliculele papilare şi colec- 
toare. Aceste substanţe sînt produse de excretie: oxalat de calciu, sulfamide, 
gel proteinic. Obstructia se produce la extremitatea nefronului, deoarece 
la acest nivel urina se concentrează la maximum si devine acidă, usurind 
precipitárile. Cu timpul, deasupra obstructiei, nefronul suferá-modificári: 
atrofie tubulară de presiune (nefrohidrozá), reacţii interstitiale peritubu- 
lare, care se pot termina, cu timpul, în sclerozá renală. 

E Tubulonefroza prin obstructie se produce în variate circumstante, ca: 
litiazá oxalicá sau uricá, leucemii (prin eliminarea masivá de acid uric 
prin urină), sulfamidoterapie şi, mai rareori, in mielomul multiplu. 

Diagnosticul, pozitiv se sprijină în primul rînd pe datele anamnestice, 


Be ora comul renal: oligurie-anurie, uremie. Pentru confirmarea diagnosti- 
cului acestor tubulonefroze, importante sînt pielografiile şi cistoscopia, 
care indică lipsa de funcţie excretoare a rinichiului în cauză. ] 


II. DIAGNOSTICUL NEFRO-DISPLAZIILOR TUBULARE! | 


Este vorba în acest grup despre o serie de afec iuni displazi ă 
congenitală, ale porțiunii tubulare a nefronului d chiar MERE 
(tubulopatii congenitale). În procesul patologi i jade: 
glomerulíi gÍ țesutul interstitial, ceea ce explic 
aceste afecţiuni displazice, Ele sint in genere 
puțin cunoscute, 


Printre cele mai frecvente figurează rinio 
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A. DIAGNOSTICUL BOLII CHISTICE RENALE $1 AL CELORLALTE 
CHISTURI RENALE 


Boala chistică renală este, de cele mai deseori, o boală generală, deoa- 
rece se constată — dacă nu clinic, cel puţin necroptic — prezența de chis- 
turi şi în alte organe. 

Ea se caracterizează prin prezența, in majoritatea cazurilor, de nume- 
roase chisturi în ambii rinichi. Cazurile de rinichi polichistic unilateral 
sint excepţionale. Este vorba despre o boală congenitală. 

Fiind vorba de existența mai multor forme clinice, simptomatologia, 
pe care se bazează diagnosticul clinic, variază în raport cu forma respectivă. 

Nu trebuie omise formele latente, în care rinichii polichistici sint o 
descoperire de necropsie. 

Formele care se întîlnesc frecvent în clinică sint: forma medicală, 
chirurgicală si urologicá. e 

Forma medicală îmbracă aspectul unei nefropatii cronice. Acest fapt 
prezintă importanţă în diagnosticul diferenţial cu nefropatiile. 

Forma chirurgicală se prezintă sub aspectul unei tumori renale însoțite 
de dureri şi hematurie. 

Forma urologică poate îmbrăca aspectul, fie al unei litiaze renale. fie 
al unei tuberculoze renale, care există de fapt, fiind vorba de grefarea acestor 
boli pe un rinichi polichistice. Acest fapt prezintă importanţă mare pentru 
viitorul bolnavului, avînd în vedere prognosticul cu totul sever al rini- 
chiului polichistic. De aci decurge deosebita atenţie care trebuie acordată 
diagnosticului diferential in fata acestor boli. 

n linii generale, simptomatologia rinichiului polichistie, care serveste 
de bază elaborării diagnosticului, prezintă oarecare caracteristici, privită 
în ansamblul ei. 

Primul fapt, care trebuie scos în evidență, este latenţa acestei boli, 
care se cifreazá la ani şi zeci de ani. 

Debutul ei se face de cele mai deseori prin dureri lombare, permanente 
sau paroxistice. Cum ele se însoțesc si de hematurii, diagnosticul de litiază 
renală sau tuberculoză renală este deseori susținut. 

Uneori debutul poate fi acela al unei nefropatii cronice (albuminurie, 
discrete edeme, hematurie, cilindrurie, hiperazotemie). În primele ei stadii, 
boala fiind de cele mai deseori latentă poate fi descoperită accidental la 
un examen clinie, prin prezenta unui rinichi mare. 

Exceptional de rar, boala poate debuta prin simptomele unei pielo- 
nefrite. In aceste circumstanţe este vorba de un rinichi polichistie complicat 
cu pielo-nefrită, 

In perioada de studiu a acestei boli există cinci simptome importante, 
care formează baza diagnosticului ei pozitiv: tumoare renală, dureri lom- 
bare, hematurie, infecţie urinară, insuficiență renală (prin seleroză renală). 

Tumoarea renală, uni- sau bilaterală, este uşor descoperită la palpare. 
de obicei de dimensiuni medii, poate atinge uneori un volum ajungind 
cu polul inferior în micul bazin, Tumoarea este renitentă şi de obicei ne- 
dureroasă. Dacă rinichii prezintă neregularități pe suprafața lor, diagnos- 
ticul este mult ușurat. Existenţa acestor tumori renale pune probleme 
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stu fo lombare Get intensitáti diferite, de la spa TRE y 
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tice litiazice. Acordarea unei importante prea mari acestui simptom poate 

rori de diagnostic. : 5 

EH SSES un simptom cu frecventá moderatá (in 30—40% 
din cazuri). Importanţa lui decurge din asocierea cu celelalte simptome 
(vezi „Diagnosticul hematuriilor^). jen ; S ELLA 

O importanță deosebită trebuie acordată simptomelor de insujiciență 
renală. Sindromul urinar al acestei insuficiențe se caracterizează prin: 
urini de culoare deschisă, transparente, cu densitate micăși de obicei sărace 
în sediment. Rareori el este reprezentat de: hematii, leucocite si cilindri 
(hialini si granuloși). În 2/3 din cazuri (Brin) există o albuminurie mode- 
rată (0,50—1 g °|). De obicei volumul urinii este moderat crescut, atin- 
gind uneori cantitatea de 6—8 litri (Clark). În fazele înaintate se întil- 
neste oligurie. 

Simptomul esenţial al insuficientei renale este reprezentat de retentia 
in singe (rareori excesivá in perioada de stadiu al bolii) a corpilor azotati 
neproteici. Trebuie scos in evidenţă faptul unei tolerante perfecte a acestei 
hiperazotemii. Se citează cazuri de cantităţi mari de uree (1—2 g 95), fără 
tulburări subiective. 

Uneori această hiperazotemie se însoţeşte de hipertensiune arterială. 
Ea poate exista însă și izolat. În etiologia hipertensiunilor arteriale secun- 
dare rinichiul polichistice ocupă un loc de importanţă relativă. După Holl 
a E E din cazuri rinichiul polichistic se insoteste 

Simptomatologia clinicá de mai sus nefiin isticá 
Be decit la supozitia diagnosticului de SE S n uode 
did SE este de resortul examenelor biologice, radiologice şi 


Cele biologice sint mai puţin ifi l à 
psi do 8 er e Probele funcţionale arată tot- 


D D D r i ă i 
GENEE proportional cu numărul de nefroni 


Mai importante sint explorările radiologi 
(pe gol) permite depistarea unei Cer aale 
po go) ) iat | renale. Aspectul însă de ` 
EE VEM fi pus in evidentá decit de Nisl eia pe AA Eie 
ie PORE. ero-pielografia retrogradă (fig. 1). Trebuie atrasă sta, Si 
ps perie EEN Sieg pat dE SE explorüri, pe un eie 

lativ fragil, e | 'omplicatii infeetioas i i decor 

SR ia (orania); În cazurile in care dese s și E 

lo ; piorári, este recomandabil a se renunța la ele Pe RORIS 

-aracteristice pentru rinichiul poli in 


aracteris Dr chistie 
un bazinet mie, divizat, alungit și strimtovat, 


Uneori radiografia simplă 


sint imaginile care arată 
eu calicii lungi şi înguste. 
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Dintre explorările urologice, cateterismul 
ureteral poate fi de folos în diagnosticul dife- 
rential cu o hidronefrozá și permite o explo- 
rare funcţională a fiecărui rinichi separat. 
Avind în vedere însă pericolul parcurs de bol- 
nav (hemoragii, infecţii), nu este de reco- 
mandat. 

Diagnosticul diferenţial al rinichiului poli- 
chistic trebuie făcut în primul rînd cu celelalte 
tumori chistice renale (chist seros renal, chist 
hidatic renal) şi apoi cu: cancerul renal, hidro- 
nefroza, pionefroza, litiaza renală, perinefrita 
litiazicá, boala hipertensivá, tuberculoza renalá, 
nefrita cronică (in special cea azotemică), 
pielonefrita. 

Palparea unei tumori renale renitente, 
boselate, insotite de dureri lombare, hematurie 
şi insuficienţă renală pledează in primul rind 
pentru diagnosticul de rinichi polichistice. O 
anamneză detaliată, asociată cu explorările bio- 
logice, radiologice şi urologice, permite mai 
totdeauna stabilirea diagnosticului. 

Diagnosticul diferenţial cu marile chisturi 
seroase renale prezintă uneori mari dificultăţi. 
De obicei aceste chisturi ocupă un singur rinichi, 
volumul lor variind de la o nucă la un cap de 
3 „um. făt. Ele sînt de origine congenitală. Sediul lor 
Fig. 1. M. B. Rinichi poli- este. do obicei..la unul din-polii renali (mai 
chistic unilateralstîng.Pielo- : : > 
grafie ascendentă (colecţia frecvent la cel inferior), au o suprafață ne- 

dr. Gh. Gatoski). tedă, regulată, uneori bi- sau trilobată. 

Diagnosticul diferenţial cu rinichiul poli- 
chistic este de obicei ușurat, prin volumul mare al acestor chisturi şi prin 
frecvența bilateralitátii rinichiului polichistic. 

Dificultăţi de diagnostic diferenţial se intilnesc în cazurile existenţei 
unor: tumori intestinale, hidrocolecist, chist mezenteric, chist ovarian, 
tumoare hepatică sau splenică, hidronefrozi, cancer renal, chist hidatie 
renal, care pot fi luate drept un chist seros. Explorürile clinice, radiologice 
și urologice permit precizarea diagnosticului in unele din aceste circum- 
stante (pentru detalii vezi capitolele respective). 

Dificultăţi de diagnostic se mai întilnese şi în cazul compliecatiilor, 
care pot apărea în evoluţia acestor chisturi seroase, ca: fenomene de com- 
presiune (cînd devine prea voluminos), hemoragie intrachistică (complieatia 
cea mai frecventă), ruptură spontană sau traumatic (tablou elinie de per- 
forație de organ), supuraţie (complieatie excepţional de rari). 

Diagnosticul diferențial cu chistul hidatic renal este usurat de faptul 
că rinichiul polichistice este de obicei bilateral, iar chistul hidatie unila- 
teral. În afară do aceasta, in chisturile hidatice avem o serie de semne 
umorale: eozinofilie (plină la 60%), reacția Weinberg-Pirvu (pozitivă în 
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itivă în 50% din cazuri). 


o di i). intradermoreactia Casoni (poz ; : : 
40% din cazuri), intrad i p line diagnosticului, cu 


Asooi ozinofiliei cu reacţia Casoni dă certituc € š E 
ZEN a nu omite din See posibilitatea existenței unui en 
hidatic al ficatului sau ovarului. Ráspunsul umoral negativ uH 
destul de mare de cazuri (50%) se explică prin noţiunea de toxicita 
š la zona chistului. d P 
s S Disgnostioul devine dificil in absența răspunsurilor umorale $ in 
prezenta unui rinichi polichistio unilateral. În ambele cazuri, la pa pare 
se constată o tumoare renală, renitentá și ușor sensibilă. Posibilitatea pal- 
pării de neregularități (boseluri) la suprafața rinichiului pledează pentru 
existenţa unui rinichi polichistic. Dificultăţile de diagnostic cresc cind 
tumoarea chistică atinge un volum mai mare, punind problema de dia- 
gnostic diferential cu: hidrocolecistul, hidronefroza, chistul mezenteric, 
chistul ovarian. În toate aceste circumstanțe, examenul clinic trebuie 
făcut cu multă atenţie și completat cu explorarea radiologicá și 
urologică. hag dene 
Radiografia simplá permite de a depista márirea de volum a rinichiului 
prin prezenta chistului hidatic. Cind chistul este de datá mai veche si pre- 
zintă caleificári, se constată o imagine circulară completă, uneori cu ondu- 
latii, sau un are de cerc, cu totul caracteristice. Uneori, in centrul acestei 
imagini se poate constata o umbră clară-omogenă şi chiar un, nivel 
de lichid. : 
. Uretero-pielografia retrogradă poate arăta, in caz de chisturi corticale, 
fie o deplasare a ureterului (înăuntru înspre coloana vertebrală, sub forma 
unui arc de cerc, sau inainte), fie, prin tracțiunea bazinetului si urete- 
rului, o imagine în semn de întrebare, împrejurul convexitátii chistului. 
Cind chistul este situat profund, ea poate da imagini de compresiune 
Ee a bazinetului şi chiar o amputare a calicilor (ca in cancerul 
al). 
po ZE pun RECO ureteral se poate con- 
Pu sd E ă, iar cînd boala nu este prea veche, funcţia 
SS alita e E la fel cu aceea a rinichiului opus. 
idatic, ca si te 
compresiune, prin márirea DE Ge GE od da SE 
[EIS il U lagnosticul diferential, cu toate 
afiunile tumorale abdominale care pot determina f 
presiune, devine obligatoriu. : enomene de com- 


n afará de acestea, in evolutia chistului hidati 
ee ea, | t ului hidatic renal š š 
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B DIAGNOSTICUL UNOR ANOMALII CONGENITALE 


RENALE 


O dată cu dezvoltarea chirurgiei și a explorárilor funcţionale si radio- 
logice renale, frecvența anomaliilor congenitale r=nale a crescut mult. Ele 
prezintă o deosebită importanță prin predispoziția care o au în apariţia 
altor boli (hidronefrozá, infecţii urinare etc.), sau prin participarea lor in 
mecanismul de producere a unor boli, ca cea hipertensivă. 


1. ANOMALII DE NUMĂR 


Agenezia bilaterală renală nu este compatibilă cu viaţa, fătul născindu-se 


mort sau trăind numai citeva ore. 


Agenezia unilaterală renală nu este prea rară. După unii autori, a fost 
găsită o dată la 1 000 de autopsii. Rinichiul solitar este de obicei latent, 
fiind suficient pentru îndeplinirea funcţiilor renale. Descoperirea sa în 
timpul vieţii se face accidental, cu ocazia unui examen radiologic. El mai 


Fig. 2. — R. B., 42 de ani, Colici renale 
drepte, Bazinet dublu cu calicii dilatate. 
Pielogratie ascendentă dreaptă (Laboratorul 

de radiologie al Clinicii | medicale), 


poate fi descoperit în cazuri 
de complicaţii (hidronefroză, 
infecţii urinare), deoarece este 
mai frecvent expus lor. De 
obicei, el este mai mare decit 
un rinichi obişnuit si este 
situat de partea dreaptă. Tre- 
buie reţinut, de asemenea, 
faptul că agenezia unilaterală 
renală se asociază cu alte ano- 
malii congenitale, in special 
cu cele ale organelor genitale. 

Rinichii supranumerari sînt 
descoperiţi accidental de exa- 
menul radiologie, sau în caz 
de ivire a unei complicaţii 
(hidronetroză, infecţie). Ano- 
malia este unilaterală, rini- 
chiul supranumerar fiind hi- 
poplastic şi situat, ori dea- 
supra, ori sub rinichiul nor- 
mal. 


2. ANOMALII DE FORMĂ 


„Printre acestea figurează 
hipoplaziile renale uni- sau bi- 
laterale și duplicarea bazine- 
tului şi a ureterului. De obicei 
sint elinie latente, fiind des- 
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lipsa de parenchim funcțional, renal, apar 
renală. să 
3. ANOMALII DE SEDIU 

(tără sudarea ambilor rinichi) 


Ectopiile renale uni- sau bilaterale (de obicei caudale) pot avea patru 
sedii diferite: cavitatea abdominală, micul bazin, linia mediană, sau, de 
partea opusă (ectopie încrucișată). Rinichii ectopici sint de formá $i márime 
normale, prezentind deseori si anomalii de poziție a ureterelor, precum și 
anomalii ale numărului și originii vaselor sanguine. . i 

Diagnosticul lor se pune de multe ori intraoperator sau cu ocazia unei 
urogralii sau pielografii. ; 

Simptomatologia lor clinică nu este clarási poate duce la diagnostice 
eronate. Uneori pot apărea colici de tip nefretic din cauza, fie a unei retentii 
de urină, fie a unei infecții renale. Prin poziția lor abdomino-pelvină pot 
determina, prin compresiune, simptome de constipatie cronică sau chiar de 
ileus. Pot fi de asemenea cauza unor tulburări ale vezicii urinare (disurie, 
polakiurie si uneori chiar oligurie și retenție de urină), 


4. ANOMALII DE SEDIU...... ... - 
(cu sudarea rinichilor) 


. . Se descriu ca anomalii din acest grup: rinichiul în formă de potcoavă, 
rinichiul în formă de tortá (cînd ambii rinichi sint uniti prin concavitatea 
lor) și rinichiul în formă de bulgăre (cînd ambii rinichi formează o masă 
fără formă). 

„Dintre aceste anomalii, cea mai frecventă este rinichiul în poicoavă 
E se face cu ajutorul pielogratiei. : 
inichiul in potcoavá intá ăvi l 
froze, litiazá EE Se E E e e m E s 
ciu ue uie : p'asm, glomerulonefrită etc.). Acest fapt 
prezintă importanţă pentru urmărirea bolnavului în timp, în vederea pre- 

Veniri acestor complicaţii si a diagnosticării lor. R 


C. DIAGNOSTICUL NANISMULUI RENAL 
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D. DIAGNOSTICUL SINDROMULUI LUI TONI-DEBRÉ-FANCONI 


Este vorba de o tulburare congenitală de metabolism, de natură pro- 
babil enzimatică, cu sediul în tubii renali. Elementul fundamental consistá 
într-o tulburare in reabsorbția tubulară, sub dependența centrilor nervoși 
(R. Debré), Ca o consecință a acestei tulburări se produce creşterea eliminării 
urinare a glucozoi, fosfaților, potasiului, bicarbonatului, acizilor aminaţi, 
amoniacului şi proteinelor cu poliurie. Esto vorba de o hiperaminoacidurie 
tară hiperaminoacidemie (contrar de ceea ce se întimplă în insuficiența 
hepatică, unde există o hiperaminoacidemie cu hiperaminoacidurie). sist 

Clinic, sindromul apare la copii (în literatură se citează 12 cazuri) şi 
se manitestă prin crize de acidoză și deshidratare. Se adaugă la acestea şi 
9 osteomalacie. Bolnavii sucombă de obicei în acidoză. 


E. DIAGNOSTICUL CISTINURIEI IDIOPATICE 


Este vorba de un sindrom vecin nanismului renal, la care se supra- 
adaugă o tulburare metabolică cu totul specială — veritabilă diateză cis- 
tinică. Ca o consecinţă a acestei tulburări se formează depozite de cistină 
în țesutul reticulo-endotelial al tuturor organelor (al splinei în special), în 
celulele tubilor contorti şi uneori chiar calculi de cistină (cistinoză sau ne- 
îropatia cistinozei). Uneori cistina apare si in urină, — 

Boala este familială şi apare la etatea de 1—6 ani. Primele semne sint: 
anorexie, polidipsie, întirziere în creştere, rahitism. Simptomatologia se 
completează ulterior cu: albuminurie, anemie, hiperfosfatemie, hipocalcemie, 
hiperazotemie si acidoză. Diagnosticul se poate pune pe eliminarea de cìs- 
tiná prin uriná sau pe constatarea de cristale de cistină in măduva oaselor 
recoltată prin punctie sternală. Boala evoluează spre insuficiență renală 
ireductibilă. 


DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR INTERSTITIALE 


Dupá cum s-a indicat mai sus, de acord cu majoritatea autorilor, se 
disting mai multe forme de nefropatii interstitiale: mefrite interstitiale 
nepurulente, nefrite interstiţiale purulente $i netrite interstitiale granulo- 
matoase. 


A. DIAGNOSTICUL NEFRITELOR INTERSTITIALE NE- 
PURULENTE 


Prima nefrită interatiţială nepurulenti a fost descrisă do Biermer (1860), 
într-un caz neobișnuit de scarlatină, la oare în urină exista albumind în 
mică cantitate și fără edeme. Bolnavul a murit în comă uremică după 118 
ore de anurie, 

Diagnosticul pozitiv al aoostoi formo de nefrità se bazeazš pe simpto- 
matologia ei olinică formată din: dureri lombare eii, oligurie-anurie, hiper- 
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ener această nefritá trece în stadiu cronic, in care singe Dă GER 
de mai sus devine $i mai redusă. Bolnavul poate prezenta în p J: ( PA 
Zollinger și Spühler) tulburări, in metabolismul apei și SS de so Ges 
anemii si distrofii osoase (manifestári extrarenale). Din stadiul cronic “i 
luţia merge spre scleroza renală (vezi „Diagnosticul sclerozelor renale )E 
În caz de leziuni limitate la un singur rinichi apare numai o sclerozá re- 
nală unilaterală. Histopatologic, aceste scleroze renale seamănă cu cele 
secundare unei glomerulonefrite difuze (Bell). de ri 

În afară de forma acută se descrie şi o formă cronică, determinată de 
infecții diferite, pe cale descendentă (hematogene) si care duc, cu timpul, 
la scleroză renală (Bell). După Zollinger, această formă de nefritá are o 
simptomatologie săracă, fiind greu de depistat. Din această cauză, unii 
autori o considerau numai ca o noţiune anatomopatologicá, iar nu ca o 
formă anatomo-clinicá. Într-un stadiu mai avansat, totuşi, ea se manifestă 
clinic prin: adipozá, anemie, tulburări în metabolismul apei si NaCl, dis- 
trofii osoase și hipertensiune arterială (Zollinger). 

Diagnosticul etiologie se bazează pe depistarea cauzelor respective care 
au determinat nefrita. Ele sînt de origine infecțioasă sau toxică. Poate fi 
în cauză o infecţie locală sau generală. Cea locală este reprezentată de o 
infecție din vecinătate, care se transmite rinichilor pe cale hematogenă, 
iar cea generală de: scarlatiná (cauza cea mai frecventă, cu apariţie în 
prima săptămînă de boală), difterie, endocarditá bacteriană, pneumonie, 
amigdalite, septicemii diferite. 

„Printre factorii etiologici toxici figurează intoxicatiile exogene cele 
mai variate, resorbtia de proteine alterate în cazuri de arsuri întinse, trans- 
fuzii incompatibile şi diferite traumatisme. 

Agenţii etiologici ajung la rinichi pe cale hematogenă, iar în țesutul 
e, fie prin reab- 
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De cele mai deseori sint interesați ambii rinichi (nefritá bilaterală); 
există însă leziuni care se limitează la un singur rinichi (nefrita unila- 
teralà). După Bell, nefritele interstitiale sint consecința directă a factorilor 
baeterieni sau toxici şi nu reprezintă manifestarea unei reacţii alergice, motiv 
care determină pe acest autor să le desemneze cu numele de pielonefrite. 

Diagnosticul diferențial trebuie făcut în primul rind cu nefropatiile 
care prezintă in simptomatologia lor: oligurie-anurie si hiperazotemie, la 
care se poate adăuga o slabă albuminurie. Aceste nefropatii sint: nefritele 
interstitiale granulomatoase, tubulonefrozele toxice (in special cele necrotice 
prin mercur), tubulonefrozele prin hipozie acută a parenchimului renal, tubulo- 
nejrozele prin tezauroză si tubulonefrozele prin obstrucfie. 

În toate aceste circumstanțe diagnosticul diferenţial se sprijină în 
primul rînd pe anamneză, care indică un factor etiologic cu totul diferit de 
cel al nefritei interstitiale nepurulente. Pentru aceste motive se cere un 
mare discernámint in luarea anamnezei. 

În cazul nefritelor interstitiale granulomatoase este vorba de depis- 
tarea unei tuberculoze, unui sifilis, bruceloze, micoze, leucemii sau leu- 
cosarcomatoze. În cazul tubulonefrozelor toxice, de mare folos sint iden- 
tificarea si dozarea toxicului in singe, suc gastric, fecale si uriná. 

Dificultáti pot fi intilnite in diagnosticul nefritelor interstitiale nepu- 
rulente, care apar in urma resorbtiei de proteine alterate in cazuri de arsuri 
intinse, de transfuzii incompatibile si traumatisme, factori etiologici care 
pot determina și o tubulonefrozá prin hipoxie acută. În cazul apariţiei unei 
nefrite interstitiale, simptomatologia clinică este mai puţin brutală şi de 
mică intensitate. Se poate vorbi chiar de un debut subacut, pe cind în cazul 
tubulonefrozelor, de un debut acut, cu simptome de mare intensitate. 

Diagnosticul diferenţial mai trebuie făcut și cu scleroza renală secun- 
dară, în care se poate intilni de asemenea oligurie-anurie cu hiperazotemie. 
Anamneza arată si aici în trecutul bolnavului o nefropatie; in plus, de cele 
mai deseori scleroza renală se însoţeşte de albuminurie, edeme şi hiperten- 
siune arterială. 


B. DIAGNOSTICUL NEFRITELOR INTERSTITIALE 
PURULENTE 


Ele sint determinate de factori etiologiei septici, ajunsi la rinichi pe 
cale descendentă (hematogenă) sau pe cale urinară, ascendentă. În cazul căii 
hematogene este vorba de bacteriemii trecătoare, de cele mai deseori cu coli- 
bacili (sindromul enterorenal colibacilar). In cazul infecțiilor ascendente 
este vorba de o stază urinară mecanică (determinată de: litiază renală, 
Indoiturá de ureter, obstrueţie ureterală prin calculi, cheaguri sanguine sau 
compresiune prin tumoare din vecinătate, compresiune prin uter gravid, 
litiazá vezicală, tumori vezicale, hipertrofie de prostată, stricturi uretrale), 
infectată secundar. Microbii cei mai frecvent intilni(i sint: colibacilul, 
streptococul, stafilococul, enterococul şi proteusul, 

Diagnosticul pozitiv al acestor nefropatii, desemnate de multi autori 
(Bell s.a.) eu numele de pielo-nefrite (fiind vorba de o atingere infecțioasă 
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3 Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu pielita, cistita si pielo-cistita, 
fără determinări renale. De fapt, toate aceste afecțiuni pot constitui, la 
rindul lor, punctul de plecare — factorul etiologic — al unei pielo-nefrite. 


C. DIAGNOSTICUL NEFRITELOR INTERSTITIALE GRA- 
NULOMATOASE 


Este vorba de acele nefropatii in care factori etiologici cu totul diferiti: 
tuberculozá, sifilis, brucelozá, micoze, leucemii, leucosarcomatozá determiná 
leziuni limitate la interstitiul renal. Este vorba de o proliferare de celule 
epitelioide in interstitiile din jurul capsulei lui Bowmann, formind mici 
granuloame (Wagener). 

Debutul lor este de obicei insidios, prezentind aspectul clinic de formá 
cronică. Atit timp cit leziunea rămîne limitată la țesutul interstitial renal, 
simptomatologia renalá este identicá cu aceea a nefritelor interstitiale (ne- 
purulente) cronice, si anume: oligurie (rareori anurie), albuminurie (moderată) 
şi hiperazotemie, cu absenţa edemelor şi hipertensiunii arteriale. Într-un 
stadiu mai înaintat, în raport cu extinderea leziunilor, evoluţia lor se 
face spre fibroză (sclerozá renală cu hipertensiune arterială). 


DIAGNOSTICUL NEFROPATIILOR VASCULARE 


Aşa după cum s-a arătat la începutul acestui capitol, nu pot intra in 
grupul nefropatiilor vasculare, după majoritatea autorilor, decit nefroan- 
giopatiile, infarctele renale şi rinichiul de stază. Din grupul nefroangiopatiilor 
fac parte nefroangiosclerozele primitive si nefroangeitele. 

. 8 Nefroangiosclerozele primitive (formele benigne 
Și maligne) sint considerate azi ca faza evolutivă renală a unor afecţiuni 
eier ca: boala hipertensivá $i arterioscleroza. Este vorba in aceste 
lor(arteree miei gi artoriolle) ER anal Și mai ales pe ramurile 
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al organului, prezintă simptome clinice evident« 
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Indiferent de originea lor, prin faptul cá in tabloul clinic al acestor 
aleotiuni vasculare apar la un moment dat tulburări importante în funcţia 
renală, se pun probleme de diagnostic diferențial cu celelalte nefropatii. 

Dacă în privinţa nefroangiosclerozei primitive, forma benignă, majori- 
tatea autorilor sint de acord a o considera ca faza nefrogená a boli hiper- 
tensive, in privinţa formei maligne, o serie de autori (Wagener, Keith, 
Kornohan, J. Frey s.a.), de comun acord cu Volhard si Fahr, bazati, atit 
pe simptomatologie, cit si pe leziunile ei anatomice, o descriu ca o entitate 
primitivă distinctă de afecțiunile vasculare (boala hipertensivá, arterio- 
sclerozá). 

Într-adevăr, simptomatologia ei îmbracă un tablou clinic oarecum 
aparte, atit prin intensitatea manifestărilor ei, cît şi prin rapida lor evolu- 
tie. Întreg tabloul clinic se desfăşoară in 3—4 ani. Bolnavii prezintă, chiar 
de la început, tulburări destul de grave. Aproape simultan cu creşterea 
importantă a tensiunii arteriale (sistolice şi diastolice), însoţită de mani- 
festări cerebrale severe (cefalee, amețeli, vijiieli, tulburări de vedere, le- 
ziuni retiniene avansate, crize eclamptice, respiraţie Cheyne-Stokes), apar 
simptome de insuficienţă cardiacă stingă și tulburări renale: poliurie, albu- 
minurie, hematurie, cilindrurie, urmate la scurt interval de insuficiență 
renală (uremie). După o evoluţie, in medie de 3—4 ani, bolnavul sucombă 
ori prin accidente cardio-vasculare (insuficiență cardiacă, hemoragie cere- 
brală), ori prin uremie cronică. 

„Aceste tulburări grave au un corespondent morfologic renal — descris 
prima oară de Volhard şi confirmat ulterior si de alti autori care constă în: 
elastoza prearteriolelor splanhnice și renale cu hipertrofia stratului muscular 
arteriolar şi arterioscleroza aferentelor glomerulare. Distrofia arteriolará re- 
2 m un a gravá si mai difuzá (necrozá fibrinoidá şi trombonecroză), 

uţie acută si asociată cu leziuni glomerulare. Si epiteliul tubilor 
contorti prezintă o degenerescentá hialină si grasă. 

În prezentarea diagnosticului diferențial al nefroangiosclerozelor nu 
poate lipsi nici nefroangioscleroza secundară, stadiul terminal (în caz de 
insucces terapeutic) al oricărei nefropatii (acute sau cronice). 

Diagnosticul nejroangiosclerozei primitive maligne se sprijină pe simpto- 
matologia clinică prezentată mai sus, din care se degajează în special i 
Ha unor tulburări vasculare generale şi renale, cu VR SS 2 Tip 
rapidă spre exitus. În timp ce în această nefroangioscleroză d RN 
dominant, de la inceput, este hipertensiunea arterială, in nefroangioscleroza 
din arterioscleroză, de regulă, tensiunea arterială este normală sau rea 
puțin crescută. Diagnosticul diferenţial al acestei patroana ase Š 
nefroangioscleroza din, arterioscleroza bštrinilor 8i cu nefroangioscleroza se x 
dará nu prezintá prea mari dificultăţi, În primul caz este vorba dep Ze 
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ECH cardiacă, uremie. Bolnavul sucombă do obicei cu fe 
vipertrolie c 
* ç ^T. ` $ 
e EE le reprezintă localizarea renală a unor soare 
Eh (a trito) reprezentato in clinică prin periarterita nodoasá $i tr 
BE rtr nodoa (boala lui Kussmaul) SE Mee 
rele miei şi mijlocii, de preferință ale rinichilor, inimii, apare 
la arterele mici şi mijlocii, de prefer ilor striati, nervilor si vaselor 
igestiv, fic i, plăminilor, splinei, mușchilor striati, nervilor $ 
digestiv, ficatului, plăminilor, EE 
mezenterice. Este vorba de o ME IUE p EE 
tunicii musculare, proces care se întinde de o PUEN P EE ue. 
cînd uneori chiar tromboza vasului. Urmează ap 1 sau Bazil 
i i re, limfocite şi plasmocite, urmate de scleroza va e Boal: 
See SE majoritatea GE ca fiind de origine toxicá sau infec- 
ioasă (fără alte precizări). : iege e 
E em Ze localizare renală a periarteritei po cica (re SpE Ap 
următoarea simptomatologie: hipertensiune arterială, ZE urie, MR E 
nurie şi cilindrurie, încadrată de obicei într-un context os mul ma 
proteiform: stare febrilă, leziuni cutanate (eritem polimorf, oppimi 
cariene, veziculare $i buloase, erupții scarlatiniforme), manifestări diges- 
tive (greturi, vărsături, diaree, melenă, uneori simptome de colecistità, 
apendicită, panereatità si abdomen acut), cerebrale (tumoare sau abces), 
cardio-vasculare (frecături pericardice, suflu sistolic apexian, hipertrofia 
cordului, uneori sindrom Raynaud), pulmonare (accese de astm), poline- 
vrită $i polimiozită. Examenele de laborator arată o leucocitoză moderată, 
cu accentuată eozinofilie. Diagnosticul este confirmat deseori de o biopsie 
musculară (nodulul inflamator arterial al lui Kussmaul). ` 
Privind trombangeita obliterantă (boala lui Buerger) ca o boală a in- 
tregului sistem arterial, în cazuri excepționale se poate vorbi de o boală 
Buerger cu manifestări renale (vezi cap. „Sindromul de ischemie periferică“). 


c) Infarctele renale sint rezultatul su 
culatiei arteriale într-o zonă mai 


mului renal, din cauza obliterării unei ramificații 
tromboză sau embolie. Secund 
țesutului renal, o ischemie urmată de necroză. Î ptice 
se pot produce supuratii (abcese renale metastatice). 


simptomatologia sa, care in 


ansamblul ei este oarecum caracteristică: debut brutal cu durere lombară 


violentă, febrá (39), frison, cefalee, vürsüturi, sudori reci, uneori fenomene 
de colaps, oligurie (rareori anurie prin reflex reno-renal), albuminurie (mo- 
deratá), hematurie, hiperazotemie. Se citează şi cazuri însoţite de hiper- 
tensiune arterială (Fishberg, Ben-Asher). 

Simptomatologia de mai sus àpare in cazuri de obstruetii ale unei ramuri 
arteriale de calibru mai mare, În caz de obstruetie a unei arteriole, ea este 
mult mai redusă, fiind ohiar frustă (redusă la o simplă miorohematurie) cină 
în cauză esto o arteriolă do calibru foarte mio a 


Pentru stabiliroa diagnosticului etiologie esto 
trombozei sau emboliei, Í 


d Ste necesar a se stabili cauza, 
n aceste împrejurări, si 


mptomatologia infaretului; 
5 — Diagnostic clinic, vol, Hu 
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se pierde în tabloul clinic al bolii care l-a determinat. Ann se explică şi 
faptul de ce multe infarcte renale (in special cele mici) sint descoperiri de 
neeropsie., , 

Tromboza unei ramuri a arterei renale este un fenomen rar intilnit. 
Trebuie să existe in prealabil o endarterită obliterantă in teritoriul circula- 
tiei renale, fapt care se petrece rareori (periarterita nodoasá, trombangeita 
obliterantă). În cazuri de endocarditá Osler, printr-un proces de endotelită 
a arteriolelor renale se poate produce o tromboză urmată de infarct. De ase- 
menea, în cazuri de insuficiențe cardiace cronice ireductibile, din cauza 
stazei circulatoare de la nivelul rinichilor, pot apărea infarcte renale prin 
tromboză arteriolară locală. 

Gsea ce se intilneste mai frecvent este embolia renală. Embolusul este 
format, după cazuri, din: cheaguri sanguine, fragmente de vegetatii endo- 
cardice (capabile de a transporta si microbi), fragmente de pilieri $i uneori 
chiar fragmente de plăci calcare ateromatoase. La originea acestor embolii 
intilnim endocardite maligne acute, endocardita Osler, infarcte subendo- 
cardice, aortite vegetante, ateroame sau anevrisme ale aortei. 

Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu bolile capabile de a determina 
dureri lombare violente (de tip colicá nefreticá), însoţite de febră, frison, 
hematurie, cum sint de exemplu: glomerulonefrita hemoragică, litiaza re- 
nalá, diferitele boli care produc hematurii abundente, capabile de a forma 
cheaguri in bazinet (diateze hemoragice, tumori renale, tuberculoză renală, 
traumatisme renale). O anamnezá detaliatá si un examen clinic, radiologic 
şi urologic bine executate, límurese diagnosticul. 

d) Rinichiul de stazáapare ori de cite ori se produce o pie- 
dicá in circulaţia venoasá renală, determinată de o insuficiență cardiacă 
eronicá avansatá, sau de o obstructie venoasá printr-o compresiune extrinsecă 
a venelor renale (tumori perirenale, sarcină) sau printr-o tromboflebită 
renală. 

Simptomele clinice ale „rinichiului cardiac“ se pierd în mijlocul celor 
ale insuficientei cardiace cronice. Este vorba, în aceste imprejurări, de bolnavi 
cu cianoză marcată, dispnee, edeme întinse (uneori anasarcá), cu urini reduse 
în cantitate (oligurie), închise la culoare, continind albumină (0,50 g—2g?/). 
cilindri hialini, rare hematii, urini sárace in uree $i in cloruri. In singe 
se constată o creștere moderată a ureei si o scădere a rezervei alcaline. 
Diagnosticul se sprijină pe această simptomatologie. 

„Tulburările renale corespund de fapt unor leziuni renale (secundare 
hipertensiunii venoase), care Într-un prim stadiu constau din: hemoragii in- 
traglomerulare cu pătrunderea de hematii în tubi, focare hemoragice inter- 
stițiale gi degenerări ale epiteliului tubular, iar într-un al doilea stadiu din: 
fibroză cu largi benzi scleroase, cu totul diferită de scleroza obişnuită a 
nefritelor cronice, În afară de aceste leziuni anatomice există în rinichiul 
cardiac, din cauza diminuării debitului cardiac, o scădere a irigatiei renale 
D a filtratului. glomerular, asociate ou o oreştere a reabsorbtiei tubulare 
(pentru apă și sodiu), 

„Diagnosticul diferenţial al „rinichiului cardiac 
ciența renală și cardiacă cronică, stadiu In care ajun 
(sclerozá "unn 


trebuie făcut ou insufi- 


SUARUM ARGUS I ug bolnavii renali cronici 
) In ultima lor fazá. In aceste imprejurüri, anamneza este de 
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un real folos. Ea indică, in cazul unei scleroze A eerie Mo oes 
bolnavului a unei nefropatii sau a unei boli hipertensive. Cind a Ayi GE? 
nie renal este determinat. de insuficiența cardiacă, fără PA r Sec: 
propriu-zis&, administrarea de tonice cardiace, capabile Sen SE v es 
eienja cardiacă, lace să dispară si simptomatologia rinic us C : ped 
Diagnosticul diferențial prezintă oarecare dificultăți cind in cauză sint bo 
navi în virstă înaintată, care prezintă si arterioscleroză generalizată. š 

Fenomene de stază in circulația renală pot fi determinate și de o serie 
de compresiuni asupra circulației venoase renale. Printre acestea eros 
uterul gravid (in special in ultimele luni ale sarcinii), tumori M ne. - 
vine (fibroame, chisturi ovariene), tumori ganglionare abdominale. In 
sindromul de hipertensiune portală (ciroză atroficá hepatică, tromboflebita 
portei) se produce de asemenea, intr-o oarecare másurá, o dilatare de stazá 
in venele renale. În rare cazuri se poate produce chiar o tromboză a unei 
vene renale din cauza unui proces flebitic (flebite pelvine la gravide 
infectate). P E 

In toate aceste cazuri este vorba de o distensie pasivá a venelor renale 
cu hiperemia si cianoza rinichiului, urmată de leziuni histologice, identice cu 
cele din rinichiul cardiac. În cazuri de tromboză a venelor renale se pot pro- 
duce hemoragii interstitiale sau intratubulare, leziuni degenerative ale epi- 
teliului tubular şi chiar leziuni de necroză (în parenchimul renal). În unele 
circumstanţe, staza din circulația venoasá se poate repercuta $1 asupra cir- 
culatiei din arteriolele renale $i determina tromboze la nivelul lor, urmate 
de infarcte renale. 

Diagnosticul rinichiului de stază — prin compresiunea venelor renale 
sau tromboza lor — se sprijină pe următoarele simptome: oligurie, albu- 
minurie, cilindrurie, rare hematii şi hiperazotemie (moderată). Diagnosti- 
cul diferenţial trebuie făcut cu nefropatiile care prezintă acest tablou clinic. 

se sprijină pe existența simptomelor care indică compresiunea venelor 
renale sau tromboza lor prin proces flebitic şi care sint absente in nefropatii. 


DIAGNOSTICUL INSUFICIENTEI RENALE 


Funcţia renală este asigurată în stare normală grație echilibrului dintre 
procesul de filtrare glomerulară şi cel de reabsorbtie tubulară. 

„Ori de cite ori se produce un dezechilibru in indeplinirea acestor funetii, 
fie că In cauză este o scădere a filtrürii glomerulare, fie o creştere a reabsorb- 
Mei tubulare, fie asocierea lor, apare insuficiența renală. 

Scăderea filtrării glomerulare se poate produce în dou 


a) Biminuarea permeabilitátii glomerulare şi b) se 
renal, 


Creşterea reabsorb(ioi tubulare se produce şi ea tot în două ciroumstanțe: 
a SUMA. reet EEN şi b) obstruetia. tubular. 
uiburări In funetiile renale se mai pot produce, în af i 
inc ) i t ara acestor cir- 
9umstante, in condiţii de integritate a funotiilor glomerulo-tubulare, atunei 


ă cireumstante: 
üderea tluxului sanguin 
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cînd intervin obstacole mecanice în eliminarea urinii la nivelul tubilor colec- 
tori, bazinetului, ureterelor, vezicii și prostatei. 3 A 

Tulburările renale care duc la insuficiență renală se pot instala brusc = 
insuficiență renală acută — sau in mod insidios, lent — insuficiență renală 
cronică. : Ă : ES EEIE 

Noţiunile de acută $i de cronică nu au numai un înţeles clinic-evolutiv 
ci st unul fiziopatologie, fiind vorba de mecanisme variate. În timp ce în 
insuficienţele renale cronice există o deficientá renală totală, in cele acute, 
delicienta poate fi totală sau parţială, coexistind uneori $i unele manifes- 
tări care nu ar tine de insuficiența renală. : 

În insuficienta renală acută rinichii își pierd in mod brusc capacitatea 
de adaptare funcţională, retinindu-se în sînge si ţesuturi o serie de sub- 
stante toxice, rezultate din metabolism. În cea cronică, pierderea capacității 
funcţionale renale se face treptat, rinichii luptind contra instalării ei printr-o 
serie de mecanisme compensatoare. 

Tot asa cum după nefrectomie rinichiul rămas își mărește capaci- 
tatea funcţională, reuşind zeci de ani să supleeze funcţia rinichiului scos, in 
bolile de rinichi, care alterează progresiv funcţia renală, rinichii au capaci- 
tatea de a menţine încă mult timp echilibrul mediului intern. Experimen- 
tal se poate scoate 3/4 din masa totală renală, fără a se produce tulburări 
în excretia urinară, sau apariţia unei retentii azotate, ceea ce arată marea 
rezervă funcţională a rinichilor. Ea se asigură prin hipertrofia funcţională 
a nefronilor rămaşi în funcţiune. Același fenomen se produce şi în bolile 
renale cronice, în care, cu toată întinderea leziunilor renale, printr-o hiper- 
trofie a nefronilor indemni, rinichii îşi păstrează in mare măsură capacitatea 
lor funcţională, timp mai mult sau mai puţin îndelungat, putindu-se vorbi 
de o insuficienţă renală compensată. 

n această perioadă se poate constata cum o creștere a concentrației 
plasmatice se însoţeşte de o creştere a substanțelor filtrate glomerular, cum 
printr-o scădere a reabsorbtiei tubulare mare parte din produsele toxice de 
metabolism trec direct din filtrul glomerular în tubii colectori, cum printr-o 
creștere a tensiunii arteriale se mărește filtrarea glomerulară şi se deschid noi 
capilare glomerulare, punind în funcţie glomeruli care erau în repaus. 

š | cronică este de obicei o urmare a nefropatiilor acute 
ajunse în stadiul cronic sau a celor cronice de la început. Avind în vedere 


timp în care rinichii își pierd treptat funcţiile lor. 

Deoarece nu există un tablou clinic bine conturat al ins: 
compensate, ea nu poate fi decelată decit printr-un efort fu 
funcționale), care pune în evidenţă deticienţa renală. 

Prima funcție pe care o pierde rinichiul insufioient este aceea de con- 
stanfele prin urină, decit cu aju- 
9 compensatoare) densitatea urinii 
are normală, scade sub aceste va- 
riniohiul ajunge in situaţia să elimine o e de D DAS sin 


urină ou aceeaşi conce le" 
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Prin elaborarea probelor de diluţie gi concentraţie, Volhard este primul 
autor care a demonstrat. cà studiul variațiilor cantităţii gi densităţii urinii 
este mijlocul cel mai sigur în decolarea gi aprecierea insuficienței renale. 

Un rol important in producerea izostenuriei il are în primul rind scá- 
derea reabsorb(iei tubulare, deoareco la nivelul tubilor, prin nereabsorb(ia 
apei în sulioientà măsură, urina nu se mai poate concentra; în felul acesta, 
ea nu se deosebeşte de filtratul glomerular. Ee? 

Volhard explică izostenuria nu prin lezarea nefronilor datoritá ische- 
miei, ci prin scăderea sub o anumită limită a numărului nefronilor normali. 
Nelronii rămaşi fiind supuși unui efort suplimentar compensator, ajung cu 
timpul la o epuizare funcțională cu modificări morfologice, în sensul unei 
turtiri a epiteliului tubular, care capătă un aspect membranos, cu pierderea 
funcţiilor sale obişnuite. Această explicație nu lămurește de ce în izostenurie 
(poliurie compensatoare) se rețin in singe electroliți în cantitate mare gi 
se elimină uree tot in cantitate mare. Explicaţia nu poate fi dată nici de 
coexistenta scăderii filtratului si irigatului renal prin ischemie renalá, cum 
sustin unii autori. 

Atit timp cit rinichii compenseazá prin poliurie, incapacitatea de con- 
centrare rámine fárá semne de retentie azotatá sau alte simptome de insufi- 
cientá renală, ea putind să îmbrace un aspect latent timp de luni si ani, 
după cum procesul renal a încetat sau nu să evolueze. În această perioadă, 
eliminarea prin urină a ureei este ajutată de scăderea reabsorbtiei de apă 
(poliurie, cu normoazoturie), care limitează simultan şi reabsorbtia de uree 
(azotemie în limite normale). 

Această poliurie compensatoare (de necesitate) creşte ori de cite ori se 
administrează substanţe care trebuie eliminate prin urină, si scade dacă se 
reduc din alimentaţie protidele şi sarea, 

Este vorba de un echilibru funcţional, destul de instabil, deoarece el 
poate fi răsturnat, fie de un aport insuficient de apă (cînd organismul, uti- 
lizind rezervele sale de apă le epuizează în timp), fie printr-o creştere a apor- 
tului de produşi azotati. De aici rezultă indicaţii importante pentru tera- 
peuticá. 

În această perioadă de insuficiență renală compensată, urina, în afară 
de faptul că este în cantitate mare, prezintă un aspect limpede şi decolorat. 
Aceasta se datorește faptului că cromogenul (pigment sanguin necolorat) 
ajuns la rinichiul insuficient nu mai este transformat în urocrom, ca în stare 
normală (printr-un proces de oxidare), spre a da urinii culoarea obişnuită; 
în insuficienţa renală, rinichii pierd capacitatea de a oxida cromogenul. 

Cu timpul, leziunile progresind, sint scoşi din funcpiuneun număr din ce 
în ce mai mare de nefroni, So ajunge în folul acesta, încetul eu încetul, la o 
insuficienţă renală decompensată, n acest stadiu, mecanismele compensa- 
toare de mai sus nu mai sint capabile să încă față nevoilor organismului, 

n insuficiența renală acută fenomonelo umorale şi clinice se instalează 
brusc, În cazurile în caro mecanismele compensatoare nu pot intra in funetiune, 
decompensarea se produce de la început, prezentind o gravitate extremà. 
Neinterventia la timp poate duco la exitus în citeva gilo. Prin inlocuirea 
artificială a funcţiilor rinichilor pe timp limitat, gratie mijloacelor de pu 


dia- 


tare oxtraronalá (exsanguinotranafuzia, dializa prin rinichi artificial, 
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liza peritoneală si intestinală) si in funcție de gravitatea leziunilor, SE 
ajunge in multe cazuri la restitutio ad integrum, datoritá repermeabilizárii 
glomerulare şi regenerării epiteliului tubular. — . : 

Insuficienta renalá a fost desemnatá de vechii autori cu termenul de 
uremie, termen care se mai intrebuinteazá si azi. Si in trecut se vorbea de 0 
uremie cronică si o uremie acută, fără însă ca fiziopatologia acestor tulburări 
să fie cunoscută. Era vorba de o orientare mai mult clinică. 

Cuvintul uremie a fost întrebuințat prima oară de Piory, in 1847, eti- 
mologic indicind o stare determinată de retentia in singe a substanțelor toxice 
conţinute in urină. Insuficienta renală este mai complexă si simptomatologia 
ei clinică nu poate fi explicată în întregime numai prin retentia in singe a 
ureei (tulburări în metabolismul azotat). 3 

Fiziopatologic este vorba de o tulburare gravá in starea functionalá 
renalá, la care se adaugá si tulburári ale altor organe si sisteme: sistem 
nervos, aparat circulator, respirator, digestiv, ficat, suprarenale, tulburări 
mari electrolitice etc. 

În primele stadii ale insuficientei renale, reținerea în singe şi ţesuturi 
a produșilor metabolismului protidic este de minimă importanță; de cele 
mai deseori găsim o creștere moderată a procentului ureei sanguine, o hiper- 
azotemie. În timp ce hiperazotemia constituie o stare mai puţin gravă, de 
un prognostic mai puţin sever, uremia constituie o stare gravă, care duce, 
mai devreme sau mai tirziu, la exitus. Corect, acești doi termeni nu pot fi 
înlocuiţi unul prin altul. 

Şcoala germană (Volhard şi alţii) face o deosebire între uremia propriu- 
zisă (insuficienţa renală) şi pseudouremie. Deoarece o parte din simptomele 
uremiei pot apărea și fără existența unei insuficiențe renale, originea lor 
nu mai poate fi atribuită retentiei sanguine a ureei şi celorlalte substanţe 
azotate. Este vorba în aceste împrejurări de o pseudouremie, care este deter- 
minată de tulburări la nivelul sistemului nervos central, consecință a ede- 
mului cerebral, a hipertensiunii lichidului cefalorahidian şi a spasmelor 
arterelor cerebrale. Avind in vedere această patogenie, pseudouremia poate 
apărea, atit în afecțiunile renale care sint însoţite de hipertensiune şi edem 
(manifest sau latent), cit şi id afara oricărei insuficiențe renale. 


DIAGNOSTICUL INSUFICIENTEI RENALE ACUTE 


„ Diagnosticul pozitiv al insuficientei renale se sprijină pe existenţa 
izolată sau asociată, a unor serii de tulburări, care pot fi grupate în urmă. 
toarele cinci sindrome: sindromul retentiei azotate, sindromul de tulburare 
hidro-electroliticá, sindromul acidozei, sindromul de tulburare hemodina- 
micá cu hipertensiune si sindromul urinar (tulburări ale diurezei). Toate 
aceste tulburări (umorale, circulatoare şi urinare) au un corespondent clinic. 


SINDROMUL RETENTIEI AZOTATE 


Retentia azotată a fost socoti 
Heter otitá m 
apariția insuficienţei renale, i 
îi datorită, fie vm E 


ult timp ca factorul determinant in 
j xprin prin azot total neproteic, ea poate 
fie azotului rezidual, În stare normală se ştie că Sa 
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total neproteie este de 0,40—0,50 g Dien, din care 80% este reprezentat de GE 
iar 20% de azotul rezidual, in a cărui compunere intră acidul uric, oreat pia 
(substanţe neureificabile), aminoacizii gi polipeptidele (substanţe ureifica- 
D 
e E. toate că In insuficienţa renală acidul uric este prima substanţă care 
creşte In singe, fiind, după unii autori, un semn precoce de retenţie azotată, 
creşterea azotului ureie (ureei) şi a celorlalţi compuşi azotaţi neproteici 
sint de fapt indicatorii existenţei insuficientei renale. Pe másurà ce se accen- 
tuează insuficiența renală si se rețin tot mai multe substanţe azotate, pro- 
portia azotului ureie devine din ce in ce mai mare. 

Creatinina creşte in singe de obicei in insuficientele renale avansate, 
cînd nu mai este posibilă eliminarea ei. Creatinina este filtrată glomerular, 
iar tubii renali intaeti nu permit reabsorbtia ei. Scăzind filtrarea glomerulară, 
concomitent cu leziuni tubulare care permit reabsorbtia creatininei, concen- 
tratia ei plasmatică oreste peste cifra normală (0,5—2 mg94). Dozarea crea- 
tininei este necesară pentru a face un diagnostic diferențial între o azotemie 
renală și alta extrarenală (in care nu există leziuni renale). 

Aminoacizii si polipeptidele au o valoare redusă in diagnosticul insufi- 
cientei renale, deoarece creşterea lor este inconstantă. Fiind vorba de sub- 
stante ureificabile, ele cresc cînd există şi leziuni hepatice (ex. hepato-nefrite). 

S-a acordat o deosebită importanță de către şcoala germană (Becher) 
retentiei in singe si țesuturi a produgilor toxici de putrefacție intestinală, 
ca indicanul si oxiacizii aromatici. 

. , Ei iau naştere la nivelul intestinului prin procesele de putrefacție, Sub 
influenţa florei intestinale protidele sint transformate într-o serie de produși 
toxici, ca: indol, scatol, fenol, crezol eto. Aceşti produşi sînt detoxificati in 
diferite organe (ficat, plàmin, peretele intestinal) prin sulfo- sau glicurono- 
conjugare. Astfel, indolul este oxidat la nivelul ficatului sub formă de in- 
doxil $i eliminat ca indican de către rinichi, după ce a fost sulfo- sau glicu- 
pa e uzate Valorile normale ale indicanului sint de 0,25—1 mg "s. 

ecelarea retentiei crescute de oxiacizi aromatici se poate face colorimetric 
prin reactia xantoproteică, ale cărei valori normale sint 15—25 unităţi. După 
este legati de trecorea EE profundă a organismului 

E E nte chidul cefalorahidian, ` ` 
. | e osterea produșilor de putrefacție intestinală se produce de obicei in 
insuficientele renale avansate. In glomerulonefritelo acute, erese de obicei 
ureea si acidul uric, lar creatinina şi produsii de putrefacție intestinală crese 
mult ma! tirziu sau uneori de loc. În selerozele renale există O crest S 
mee şi intensă s acestor produși de putrefacție, à has 

etenția uree d i ici i ` * ` 
eminet i do cor ea qu cronice) at de 
a ureei — şi un factor extrarenal — prin oresterea eet h lis bes Rose 
eXO- s š SCAM osterea eatabolismului proteie 
Ë producerea mu rt faetori nu participă în aceeaşi i aan 
e ştie că rinichiul normal elim; 5 — 95 ° 
ie? În dus mai RE parte DEN der e, Se e GN M SN are, sara 

r endo x i ` ` > 

la administrarea unui rogim culis apo ismo există o relație, In sensul 

&im ealorie suficient, cu glucide multe, eatabolis- 
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mul proteic endogen este redus la minim, chiar în lipsă de Apo Gig 
În schimb, însă, administrarea unui regim hipocaloric cu re ucerea g pe 
delor, creşte catabolismul endogen proteic. Aceste date indică necesitatea 
administrării unui regim caloric suficient, cu multe glucide, în insuficiența 
renală, pentru a împiedica retenfia ureei prin supraproducere pe seama 
catabolismului endogen. 3 GE à 

Ureea este filtratá glomerular, reabsorbitá tubular si, dupá unii autori, 
secretată tubular. Insuficienta eliminării ureei, si deci retentia ei sanguină, 
poate fi determinată, fie de scăderea filtrárii și secretiei tubulare, fie de creş- 
terea reabsorbtiei. Insuficienta renală care duce la retentia de uree (in cursul 
diferitelor afecţiuni) poate fi datorită unui singur mecanism sau combinării 
acestor mecanisme. 1 s $ 

În insuficiența renală din glomerulonefrita difuză acută, retentia 
ureei este datorită scăderii filtratului glomerular, din cauza leziunilor de 

-la nivelul capilarelor glomerulare (valori normale la PAH), iar nu scăderii 
irigatului renal (prin ischemie), cum susțineau vechii autori. Cînd diureza 
scade mult (ex. glomerulonefrita difuză acută), filtratul glomerular are 
la nivelul tubilor o viteză scăzută, ceea ce permite accentuarea reabsorbtiei 
ureei si deci mărirea retentiei. Reabsorbtia este mai accentuată cînd există 
ŞI leziuni tubulare, care fac ca funcția electivă de resorbtie activă şi elimi- 
nare a ureei să diminueze mult; in aceste condiții, ureea străbate epiteliul 
tubular si ajunge în capilarele sanguine peritubulare. 

Aceste mecanisme explicá faptul de ce in insuficientele renale acute, in 
care diureza scade mult, ajungind piná la anurie, ureea sanguiná atinge 
valori foarte mari (chiar superioare a 5 g%/,,), iar insuficientele renale cronice, 
în care se menţine o bună diureză (prin impiedicarea unei hiperresorbtii 
tubulare), ea atinge valori mult mai mici (2—3 fUr Da 

În stadiile înaintate ale insuficientei renale cronice, retentia de uree se 
accentuează, printr-o creştere a catabolismului proteic endogen. Este vorba 
de o dezintegrare proteică intensă (adevărată autofagie) determinată de di- 
minuarea proteinelor din alimentaţie asociată cu un regim hipoglucidic 
și hipocaloric. 

În afară de mecanismul renal de mai sus, se poate produce o retenţie de 
uree $i printr-un mecanism ezirarenal. Este vorba de aşa-numitele azotemii 
extrarenale sau prerenale. Cum la baza acestor azotemii se gáseste o tulburare 
in metabolismul NaCl, ele mai poartá incá $1 azi numele de azotemii prin 
lipsá de sare (prin hipocloremie sau cloropenie). Prin cercetări făcute asupra 
mediului intern s-a reușit să se înțeleagă mai bine declorurarea organis- 
mului, care se insofeste, in afară de hipocloremie, de hiponatremie şi de 
a^hidremie. Există de fapt in aceste circumstanţe trei tulburări: hipoclo- 
remie, hiponatremie şi anhidremie (exsicoză sanguină), ceea ce a determi- 
nat pe unii autori să desemneze aceste tulburări cu numele de sindromul de 
af Pierderea de NaCl este legată de deshidratare, ceea 
die ii ; E e freovent In clinică. Însă, această carentá de NaCl 
pica Ar ini ees aportului de NaCl. De asemenea 

echíi autori au le gs de SE a ; 
elorulut din apa 5 regterea ureei in singe in acest sindrom de lipsa 
ganism (cloropenie), S-au descris de asemenea scăderi ale clo- 


tului sanguin prin fixarea clorului in ţesuturi Gu Prio prin ( mi ue tu 

š ipoe ii se produce secundar o tulburare in i s- 
În toate aceste hipocloremii se p i ) urare olis- 
mul proteinelor E anus o mărire a catabolismului lor, ceea ce duce la eres 


Sre o i neproteic din singe. ] ` S Ë 
vi Det weng (Rotherg, Rudolf ş.a.) au susținut, prin qarorini Arp A 
tale, eà prin pierderea de clor se produc leziuni in parenchimu rena š asemi 
nàtoare celor determinate de sublimat, in timp ce alţii (Blum ete A sustin 
că prin pierderea clorului, concentraţia moleculară a singelui diminuin 'Qrga- 
nismul caută s-o compenseze printr-o creștere a ureei sanguine, restabilin- 
du-se în felul acesta presiunea osmotică a mediului intern. ` š 
Unii autori moderni susţin o ipoteză contrarie: cloropenia ar fi consecința 
unei hiperazotemii, iar nu cauza ei. Această ipoteză este confirmată in parte 
şi de observaţia clinică că nu toate cloropeniile se însoțesc de hiperazotemie. 
Cum în aceste sindrome există alcaloză, iar nu acidoză, ca în hiperazotemia 
de cauză renală, s-a susținut de către unii că ea ar D necesară producerii 
hiperazotemiei. ` 
Probele moderne de clearance au permis însă să se demonstreze, in sin- 
dromul de deshidratare-declorurare sau azotemia extrarenală, existenta unei 
scăderi a fluxului sanguin renal şi, deci, a unei diminušri a filtratului glo- 
merular, ca o consecință a scăderii tensiunii arteriale şi a creşterii viscozi- 
tàtii singelui (exsicoză sanguină) şi a rezistenţei periferice (vasoconstrictia 
din stările de şoc). Simultan, în toate aceste stări patologice (stări de şoc) 
se produce o creştere a catabolismului proteic endogen (hiperazotemie) şi 
o deshidratare asociată cu scăderea diurezei. Fiind vorba de tulburări care 
pot îi îndepărtate printr-un tratament judicios, rinichii răminind intacti, 
unii autori au desemnat aceste sindrome cu numele de nefropatii funcționale 
(Reubi s. a.). 
. După autorii moderni, fac parte din aceste nefropatii: azotemia prin 
lipsă de sare, azotemia din coma diabetică, azotemia din boala lui Addison, 
rinichiul din asistolia acută şi ischemia renală funcţională din stările de şoc. 


SINDROMUL DE TULBURARE HIDRO-ELECTROLITICĂ 
TULBURĂRI ALE ECHILIBRULUI OSMOTIC 


Se știe că apa liberă din organism este împărţită, prin membrana celu- 
lară, în două compartimente: extracelular şi intracelular, cel extracelular 
Hind împărţit, la rindul său, prin peretele vascular, în alte două comparti- 
mente: intravascular şi extravascular (interstitial). Cantitativ, apa liberă 
nu este repartizată uniform între aceste diferite compartimente. La un 
adult de 70 kg, aproximativ 70% din această greutate este reprezentată de 
apă liberă. Din aceste procente, 50 (35 000 ml) sint cuprinse in comparti- 
mentul celular, 15 (10 500 ml) in compartimentul interstitial, iar 5 (3 500 m?) 
in cel vascular. : ; š 

Apa circulă intre cele două mari compartimente — intracelular si ex- 
tracelular — trecind prin membrana celulară, gratie diferenței in concentra- 
Và osmotică a celor două compartimente, Cu toate acestea, deplasările ionice 
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dintr-un compartiment in altul au și o limită, condiţionată de permeabili- 
tatea selectivă a membranei celulare, dependentă de forțele biologice endo- 
celulare. Rinichiul are rolul important de a menţine în organism un echili- 
bru osmotic constant, cu izotonia atit de necesară vieţii oricărei celule, ca 
şi schimburile permanente, care se fac între ele și lichidul interstitial. 
Acest rol important, rinichiul il indeplineste prin controlul pe care-l exercită 
asupra eliminării apei și electrolitilor din organism. Pa Š 

Fără apă, schimburile din mediul intern nu sint posibile, ea jucind un 
rol important în special în metabolismul mineralelor, cărora le serveşte drept 
solvent si vehicul. Metabolismul apei nu poate fi despărțit de cel al electro- 
litilor. Așa după cum s-a arătat la capitolul „Edemele“ (vezi vol . I), în 
acest metabolism un rol important îl au sistemele nervos si endocrin. 

Se știe cá electrolitii se exprimă în miliechivalenti (mEq), deoarece 
concentratia in miligrame a lor nu corespunde modificárilor chimice ale 
apei cireulante. Notárile concentratiilor in mEq (concentratia ionică) in- 
locuiesc din ce in ce mai mult notárile ponderale (concentrație ponderalà); 
ele au asupra celor din urmá avantajul de a exprima concentratiile ionice 
ale diferitelor substante. Echivalentul chimic este o notiune mai cuprinzá- 
toare, care permite compararea dintre diferiti ioni ai organismului, schim- 
burile ionice fácindu-se in echivalenti. Miliechivalentul reprezintá substanta 
exprimatá in miligrame la litru, inmultitá cu valenta si impártitá la greu- 
tatea atomică: 


rte Dan X valența 
greutatea atomicà 


Schimburile intre diversele compartimente ale organismului au loc 
pe baza diferentei osmotice, care se exprimá in miliosmoli (mOsM). Milios- 
molul este reprezentat prin greutatea in miligrame la litru, împărţită la 
greutatea atomică: 


greutatea atomică 


Rezultă de aci că puterea osmotică a unui electrolit monovalent (Na+, 
Cl- , K+, NH,*) este egală cu miliechivalentul, diferente existind nu- 
mai in privinţa ionilor polivalenti (in funcţie de numărul valentelor 
prin care se leagá de radicalii acizi). 

Prin faptul cá 9/10 din ionii plasmei sint monovalenti, practic, cifra 
miliechivalentilor apreciază exact valoarea presiunii osmotice a lichidului 
KE Pentru aprecieri foarte exacte trebuie recurs la cifra miliosmo- 
ilor. 

De fapt, la baza presiunii osmotice a plasmei stau electrolitii. Sub- 
stantele neelectrolitice dizolvate in ea (uree, glucoză) au, din punct de vedere 


osmotic, un rol prea puţin important. Astfel, în timp ce ureea dezvoltă 
9 presiune numai de 5 mOsM, iar glucoza de 5,5 mOsM 
presiune de 245 mOsM (142 pentru Na şi 103 pentru CI). 


Diferentele, din punctul de vedere al resiunii osmotice, intre pl 
^ ^ D D LP d asm 
$i lichidul interstitial sint foarte mici. £ a s : 


; NaCl dezvoltă o 
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° d izotonie intre comparti- 
v, Jannet, Peters e, a., ar exista o izotonie in f pai 
1 cose M şi cel celular. Determinarea presiunii osmotice erred 
Sd tracelular se face prin metodele: plasmoliticá, crioscopic? d 
iode conductibilității electrice a celulelor si țesuturilor. De 
BE, o inegalitate intre presiunile osmotice ale celor douá com- 
,9 
CO ERN inegalá a electrolitilor fundamentali in sectoarele celular 
i OMNE dá o oarecare independentá acestora. Astfel, Na, Cl, COH nu 
ems nd decit in mică măsură in celule, ca $i cum membrana care 
SE cele două compartimente ar fi mai puţin permeabilă pentru acești 
Ee produe insá modificári in concentratia electrolitilor din com- 
partimentul extracelular, se modifică si presiunea osmotică a acestui Sach 
timent. Aceasta determină, la rindul ei, miscàri compensatoare ` apai, 
fie dinspre celule spre interstitiu (in caz de hipertonie osmoticá ex tech 
lari), fie dinspre interstitiu spre celule (in caz de hipotonie osmotică 
extracelulară). Consecința hipertoniei extracelulare, care antrenează apa 
din celule, este o deshidratare celulară, iar a hipotoniei extracelulare, o 
hiperhidratare celulară. £ : x; 
Deşi încă de la sfirsitul secolului trecut Korany si colaboratorii au 
atras atenţie asupra modificărilor echilibrului osmotic din insuficiența renală, 
de-abia în ultimul deceniu o serie de autori (Darow, Peters, Gamble, 
Hamburger si Mathé) au studiat această problemă. Relativ recent, Ham- 
burger şi Mathé au atras atentia asupra importantei acestor tulburări in 
insuficiența renală. Dind o individualizare celor două tulburări hidro-elec- 
trolitice de mai sus, acesti autori au conturat fiziopatologie si clinic două 
Sindrome: sindromul de hipertonie plasmatică $i sindromul de hipotonie 
plasmaticá. 
Sindromul de hipertonie plasmatică cuprinde tulburările clinice şi umo- 
rale, legate de creşterea presiunii osmotice eficace a plasmei!. El apare la 
persoanele care au o diureză abundentă asociată cu aport lichidian scăzut 


rar în nefritele acute şi frecvent, in nefritele cronice cu poliurie, precum si 
in insuficientele renale, care apar in legáturá cu: coma diabetică, coma 
infecțioasă, intoxicații, tulburări cireulatoare grave eto. 

. Umoral, in acest sindrom se găseşte o creştere a presiunii osmotice 
eficace (A — — 0,60 — 0,62%), care se face mai rar pe seama  electrolitilor 
ce dau în stare normală tensiunea osmotică (Na, Cl, CO,H), ci mai ales 
prin creșterea ionilor: K, Ca, Mg, PO,H. Se adaugá la aceasta o retinere 
(prin insuficiență renală) a electrolitilor proveniţi din acizii organici şi 
minerali, care contribuie şi ei la creşterea presiunii osmotice. Azotemia 


mi osmotice eficace a plasmei (presiunea osmotică totală minus cea a 
două 


š totală, deter- 
motică a ureei 


E 
1 Presiunea osmotică eficace a plasmei este presiunea osmotie 


(la "Mă la punctul său crioscopic, din oare se scade presiunea os 
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După Darow, Jannet, Peters g. a., ar exista o izotonie intre comparti- 
mentul extracelular si cel celular. Determinarea presiunii osmotice a lichi- 
dului intracelular se face prin metodele: plasmoliticá, crioscopicá si 
măsurarea  conductibilităţii electrice „a celulelor $i ţesuturilor. De 
fapt, există o inegalitate între presiunile osmotice ale celor două com- 

rtimente. 
E Repartizarea inegală a electrolitilor fundamentali in sectoarele celular 
şi extracelular dá o oarecare independenţă acestora. Astfel, Na, Cl, CO,H nu 
pătrund decit în mică măsură în celule, ca si cum membrana care 
separă cele două compartimente ar fi mai puţin permeabilă pentru aceşti 
electroliți. 

Cind se produc însă modificări în concentraţia electrolitilor din com- 
partimentul extracelular, se modifică $i presiunea osmotică a acestui compar- 
timent. Aceasta determină, la rindul ei, mişcări compensatoare ale apei, 
fie dinspre celule spre interstitiu (în caz de hipertonie osmotică extracelu- 
lari), fie dinspre interstitiu spre celule (in caz de hipotonie osmotică 
extracelulară). Consecința hipertoniei extracelulare, care antrenează apa 
din celule, este o deshidratare celulară, iar a hipotoniei extracelulare, o 
hiperhidratare celulará. 

Desi încă de la sfirsitul secolului trecut Korany si colaboratorii au 
atras atenţie asupra modificărilor echilibrului osmotic din insuficiența renală, 
de-abia în ultimul deceniu o serie de autori (Darow, Peters, Gamble, 
Hamburger şi Mathé) au studiat această problemă. Relativ recent, Ham- 
burger și Mathé au atras atenția asupra importanţei acestor tulburări in 
insuficiența renală. Dind o individualizare celor două tulburări hidro-elec- 
trolitice de mai sus, acești autori au conturat fiziopatologic şi clinie două 
sindrome: sindromul de hipertonie plasmatică și sindromul de hipotonie 
plasmatică. 

Sindromul de hipertonie plasmatică cuprinde tulburările clinice şi umo- 
rale, legate de creşterea presiunii osmotice eficace a plasmei!. El apare la 
persoanele care au o diureză abundentă asociată cu aport lichidian scăzut 
(prin lipsa apei sau vărsături și diaree). El poate îi întilnit excepțional de 
rar în nefritele acute și frecvent, în nefritele cronice cu poliurie, precum şi 
în insuficientele renale, care apar in legătură cu: coma diabetică. coma 
p ed orien) eL circulatoare grave eto. s 

, moral, în acest sindrom se găseşte o crestere a presiunii osmotic 
eficace (A= —0,60 — 0,62%), care E fide mai Eis pe Meine SE 
ce dau ín stare normală tensiunea osmotică (Na, Cl, CO,H), ci mai ales 
prin creșterea ionilor: K, Ca, Mg, PO,H. Se adaugă la aceasta o reținere 
(prin insuficiență renală) a electroliților proveniţi din acizii organici şi 
minerali, care contribuie şi ei la creşterea presiunii osmotice. Azotemia 
este crescută uneori, 

Sindromul de hipotonie plasmatică se caracterizează prin scăderea presiu- 
s osmotice eficaco a plasmoi (presiunea osmotică totală minus cea a 
ureei), Ea poate fi întilnită in insuficiența renală in următoarele două 
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(la litru) punctul sáu crioscopic, din care se scade Presiunea osmotică a ureei 
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Gef încă ă i 

condiţii: pierdere de electroliți extracelulari şi supraincărcare cu apă prin 
ipsi 'liminare. à > Š E 
is Ped de electroliți extracelulari se intilnegte mai ales în STIR: 
tele renale cu vărsături (se pierde mai mult clor) sau diaree (se pier a Au 
tan Cl, Na şi K), in insuficienfele renale care apar la EE n ane 
piraţii excesive si la digestivii cu vărsături și diaree abundente, pre 
şi în cazuri de lipsă a sării din alimentaţie timp Ee, i | 

Supraincărearea cu apă se SE SCH e oase, prin 
intoxicație etc.) precum si in nefritele acute cu zurie, 15050 
EE NR creste cantitatea de apă din interstiţii si 
scade presiunea osmotică. Pentru restabilirea echilibrului, apa trece 
în celule şi rezultă un sindrom de hiperhidratare celulară (intoxicație 
cu apă). uda ; 

Umoral, in acest sindrom se găseşte o scădere a presiunii osmotice 
eficace (A= — 09,48 — pina la — 09,53). Cauza acestei hipotonii este scă- 
derea electrolitilor esenţiali: CI, Na, COH. Existind o hiperazotemie, 
presiunea osmotică totală este crescută, 


TULBURĂRI ÎN ELIMINAREA APEI SI NaCl 


cap. „Edemele“, vol. I), indicind rolul important al factorilor extrarenali. 
Unii autori (Spühler etc.) neagá orice rol al rinichilor in retentia hidro-clo- 
ruratá. Totusi, o crestere a reabsorbtiei apei la nivelul tubilor distali — 
fie din cauza leziunilor lor sau a creşterii hormonului antidiuretie hipofi- 


demonstrat experimental şi clinic in ultimul deceniu. 

n insuficienţa renală acută din glomerulonefrita difuză acută bolnavii 
prezintă edeme. Aşa după cum s-a arătat mai înainte, aceşti bolnavi, în 
afară de semnele retentiei azotate, au şi o retenţie in singe si in special 
în țesuturi de NaCl. După majoritatea autorilor, edemele din această nefro- 
patie sint un efect al factorilor capilari periferici (oresterea permeabilitàtii 
lor) si tisulari (creșterea imbibiţiei lor), precum 81 al unei reabsorbitii 
tubulare márite (pentru apš si sodiu). 


,, +n Bindromele nefrotice so sustine de asemenea drept cauză a retentiei 
hidro-saline o creştere a roabsorbtioi apei $i sodiului de către celulele 
tubulare, determinată de prezenţa în singo a unor cantităţi mai mari de 
hormoni antidiuretici și de dezoxicorticosteron. Aceasta s-ar datori, după 

lipido-protidio, caro ar determina tulburări 

Insüroinate cu menţinerea echilibrului hidro- 
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sorbtia exageratá dg apă si sodiu duce la o oreştere a volemiei care, aso- 
PAK eu hiperpermeabi itatoa capilară gi scăderea presiunii oncotice a seru- 
ui, formează factorii im ortan 
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TULBURĂRI ALE PERMEABILITÁTII CELULARE 
ì ivi meabilitatea. celulară au dus la con- 
è ane privind permeabilitatea celulari us ( 
Eer | are determină apariția nelro- 


Zeg ainsi factori infeetios] sau toxici c i : 
obs sagu PAAR tM gi permeabilitatea selectivă a membranei 
Ue în insuficienta renală, cauză care duce Ja schimburi de ege 
între celule şi spaţiul extracelular. Z/Jiperkaliemia, care se inti note n 
insulicientele renale avansate, este consecința alterărilor celulare (ac piune 
toxiinfectioasă, creşterea catabolismului azotat ete.) în care, prin permea- 
bilizama membranelor celulare, ionul-potasiu (element aproape exclusiv 
celular) trece în lichidul extracelular, locul său fiind ocupat de ionul-sodiu 
(Hamburger). Cresterile cele mai mari se produc in anurii $i oligurii. ` 

Semnele clinice ale hiperkaliemiei se confundă in mare parte cu sin- 
dromul toxic al uremiei. Patognomonice sint însă modificările electrocar- 
diografice, care in primele stadii arată o turtire a undei T, pentru ca apoi 
să apară progresiv lărgirea complexului QRS, modificári ale intervalului 
ST, T supra- sau subdenivelat, dispariția undei P, în stadiul final inima 
oprindu-se în diastolă. 

O parte din simptomele de care se pling bolnavii cu insuficiență renală 
ca: slăbire musculară, paralizii flasce, pierderea reflexelor tendinoase, greu- 
tate in respiraţie si vorbire se explică prin acţiunea toxică a potasiului. 

În afară de retentia de potasiu se produce în insuficiența renală şi 
retentia altor ioni celulari, ca: magneziu şi radicali acizi de SO, si PO, 

. Si ionul calciu prezintă variaţii; in special în insuficiența renală cro- 
nică, Calciul scade permeabilitatea şi excitabilitatea celulară. Hipocalcemia, 
frecvent întilnită în insuficienţa renală cronică, este cauza creşterii excita- 
bilităţii neuro-musculare si a apariţiei crampelor musculare şi tremurătu- 
rilor fibrilare din aceste stări. : 


SINDROMUL DE TULBURARE A ECHILIBRULUI ACIDO-BAZIC 
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toată scăderea rezervei alcaline, nu se produce acidoză (deoarece plăminul 
o compensează prin hiperventilatie). La acest mecanism compensator pulmo- 
nar se mai adaugă şi alte mecanisme compensatoare: creşterea excreției 
urinare de acizi, creşterea formării de amoniac de către rinichi (mecanisme 
renale). În momentul în care plăminii nu mai pot face faţă creșterii rela- 
tive a H,CO, (anemie mare, pneumopatii, colaps, insuficiență cardiacă, 
stază pulmonară etc.) se produce o reţinere prea mare de metaboliți acizi 
ceea ce duce la o scădere a rezervei alcaline (prin tamponarea acizilor reti- 
nuti) şi la instalarea unei acidoze, care poate fi compensată prin mecanis- 
mele renale. Cînd aceste mecanisme nu mai funcţionează, ceea ce se intimplá 
la insuficienţa renală, se produce acidoza decompensată. í 

În insuficienţa renală acută, anurii, oligurii cu severe atingeri tubulare, 
se produce o retenţie mare de acizi, căreia nu-i pot face față nici amonio- 
geneza şi nici excretia urinară a acizilor, care sint scăzute. În insuficiența 
renală cronică cu atingeri tubulare, unde există diureză suficientă, ceea ce pre- 
domină este insuficienţa amoniogenezei, acizii eliminindu-se legaţi de sodiu. 


SINDROMUL DE TULBURARE A ECHILIBRULUI HEMODINA MIC 
CU HIPERTENSIUNE ARTERIALĂ 


Existența unor tulburări în echilibrul hemodinamic cu creşterea tensiu- 
nii arteriale în insuficienţa renală este ilustrată prin prezența lor în glome- 
rulonefrita difuză acută şi în unele nefrite cronice ajunse în stadiul lor 
terminal. Nu toţi autorii sînt de acord că în aceste circumstanțe este vorba 
de o hipertensiune de origine renală şi nu de una de cauze extrarenale, 
desi hipertensiunea arterială din nefropatii se deosebeste de formele de 
hipertensiune de origine centrală (boala hipertensivă). Dacă în această 
problemă există argumente pro şi contra (pentru detalii vezi cap. „Hiper- 
tensiunea arterială“), în ceea ce priveşte însă ipoteza că această hiperten- 
siune ar fi expresia unei insuficiențe renale, este greu să facem afirmații. O 
serie de autori (Braun Menendez ş. a.) leagă creşterea tensiunii arteriale 
din insuficienţa renală acută, de retentia de apă şi sare existentă în aceste 
stări. Analizele hemodinamice cu metodele lui Wetzler si Bóger arütind că 

n timp ce rezistenţa periferică este în limite 
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SINDROMUL URINAR 


El se caracterizează prin modificările (cantitative şi ec ri 
eliminirile urinare, prezente în orice insuficiență renală, Pot exista | 
mupuri de tulburări. š t š 
8 DIM ede de eliminări scăzute — oligurie — eu menținerea can 
gătit urinare în limite normale (cum se intimplă In insuficiența renală să ă), 
sau cu scăderea densității urinare (oum se întimplă în ultimul stadiu a me 
fieientei renale cronice). În prima eireumstant este vorba de o DUE 
nuame a diurezei prin tulburări de filtratie glomerulară și de mentinere 
a densităţii urinare prin păstrarea funcţiei de concentrare a tubilor urinari. 
În a doua circumstanţă, fiind vorba de leziuni extinse la intregul nefron, 
oliguria eu hipostenurie se explică prin tulburări ale filtrárii si reabsorbtiei. 

S Al treilea grup de tulburări este reprezentat de eliminările crescute — 
poliurie — cu scăderea densităţii urinare care se intilnegte în insuficientele 
renale cronice, ; : 

Mecanismul de producere a acestei poliurii este mai complex. În primul 
rind se reduce numărul nefronilor care funcţionează, ceea ce duce la o 
retenţie sanguină de produşi azotati neproteici. De aci, rezultă, pe de o 
parte, o vasodilatatie renală cu creşterea filtrării la nivelul glomerulilor 

în funcţie, iar pe de altă parte, sosirea unei cantități mai mari de sub- 
stante reţinute in singe la nivelul unor tubi, care au o capacitate limitată 
de eliminare şi resorb(ie (insuticienţă tubulară). Ca rezultat al acestei 
insuficiențe, filtratul glomerular este limitat ca atare, de unde o urină 
hipostenică sau izostenică, după gradul leziunilor tubulare. Retentia san- 
guină a ureei creşte presiunea osmotică a filtratului glomerular, ceea ce 
contribuie la o miesorare a reabsorbtiei apei la nivelul tubilor; la această 


diminuare de resorbtie a apei contribuie şi insuficiența tubulară, de unde 
rezultă poliuria. 


A patra tulburare a sin 
anuria. Apariţia ei este determinată în două circumstanțe: 


terea reabsorbtiei tubulare, ceea ce se petrece in glom 
acută; b) prin creșterea tensiunii din capsula lui Bowm 


malar in tubi, Această a doua eventualitate se intilneste in glomerulonefro- 
za e a (prin mercur eto.) și în cele prin hipoxie acută a parenchimului 
enal, în care se produce o obstruetio tubulară, in netropatiile interstitiale, 
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S : D 
care îl determină. De aci au rezultat o serie de clasificări, despre care unii 
elinieieni mai vorbesc încă şi azi. i : 

Astfel, dacă se consideră drept criteriu organul care prezintă maximum 

de manitestări, se vorbeşte de o uremie digestivă (gastro-intestinală), în care 
predomină tulburările clinice digestive (greţuri, vărsături, diaree ete.), 
şi de o uremie nervoasă, în care predomină simptomele toxice din partea 
sistemului nervos: cefaleea (forma cefalalgicá), convulsiile (forma convul- 
sivă), delirul (forma delirantă), pareze sau paralizii (forma paralitică), sau 
coma (forma comatoasă), Această diferenţiere nu prezintă decit o impor- 
tantà relativă, deoarece din punct de vedere evolutiv forma digestivă termină 
mai totdeauna cu forma nervoasă. k Jute 

Nici vechea clasificare patogenică in: uremie azotemică sau propriu-zisă 
şi uremie neazotemică sau pseudouremie nu mai este utilizată azi in mod obis- 
nuit în clinică, desi în stabilirea diagnosticului diferenţial al uremiei azote- 
mice sau insufieientei renale, cunoașterea sindromului clinic al pseudo- 
uremiei este necesară (vezi „Diagnosticul diferenţial al insuficientei renale"). 
Azi se vorbeşte în clinică de insuficiență renală (căreia i se distinge o formă 
acută şi una cronică) şi din ce în ce mai puţin de uremie. Diagnosticul pozi- 
tiv al acestei insuficiențe renale se bazează pe sindromul clinic, descris de 
autorii clasici sub numele de uremie, la care se asociază o serie de tulburări 
umorale cu totul caracteristice. 

Privit în toată complexitatea sa, tabloul general al sindromului clinic 
de insuficiență renală (descris de autorii clasici sub numele de atacul de mare 
uremie) este suficient de bine conturat, ceea ce permite a-l diagnostica prin 
examenul clinic al bolnavului. 

În general este vorba de un bolnav extenuat, care stă la pat şi care 
prezintă vărsături, uneori continue (incoercibile), vărsături care conţin sue 
gastric şi bilă; uneori nici apa nu este tolerată. Vărsăturile au un miros 
amoniacal si contin în cantități mari uree, amoniac, creatinină. Organismul 
caută să se debaraseze pe această cale de substanţele toxice, pe care rinichii 
nu le pot elimina. Vărsăturile sint însoţite de gastralgii şi conțin uneori 
Şi singe, din cauza ulceratiilor care pot apărea la nivelul mucoasei gastrice. 

O dată cu vărsăturile, sau independent de ele, bolnavul poate avea 
scaune diareice, abundente și frecvente, scaune lichidecu mult mucus şi 
uneori sanguinolente, din cauza ulceraţiilor de la nivelul mucoasei intes- 
tinului gros. Prin aceste scaune frecvente şi abundente organismul caută 
să se debaraseze de uree și ceilalţi corpi azotaţi, 

Din cauza vărsăturilor şi diareei, organismul se deshidratează, pentru 
erupe ET A are un facies alterat, obraj i supti, ochi excavații, mucoasa 

1 ngiană uscată, deglutitia si masticatia penibile, limba păstoasă 
și eu marginile roșii. Pielea acestor bolnavi este de obicei palidă (din cauza 
anemiei), cu 0 nuanţă gălbuie pe părţile descoperite, Uneori apar la nivelul 
ei "ir eene sau formatiuni papulo-veziculoase (aramide). 

in cauza profundei intoxicații, bolnavul prezintă o serie de simptome 
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sau la un grup de muşchi. Cind apar la nivelul diafragmei, se jenen 

un sughil aproape continuu, care chinuie bolnavul ziua şi noaptea. Fo m A 

orize colamptice şi uneori reacţii din partea meningelor: cefalee, redoare 

oi, semnul lui Kernig. 

Pb» partea Geesen respirator bolnavul prezintá dispnee, polipnee 

sau o respirație Kussmaul sau Cheyne-Stokes. ` ; : 

Din partea aparatului cardio-vascular el prezintă uneori un puls mic, 
frecvent aritmio şi o tensiune arterială coborită ; zgomotele inimii sint ușor 
asurzite şi uneori se aud frecături pericardice (pericardita uremică). De cele 
mai multe ori bolnavul este hipotermio. Se poate supraadăuga şi un sindrom 
hemoragic (epistaxis, gingivoragii, hematemeză, hemoragii subcutanate și 
retiniene, metroragii etc.) în legătură cu o insuficiență hepatică asociată. 

Tulburările toxice se repercutează şi asupra eritropoezei, apărind 
constant o anemie. 

: Analiza urinii in acest sindrom clinic arată, în afară de elementele care 
indică o alterare a rinichilor, o slabă concentraţie a ureei (hipoazoturie). 
În schimb, un examen al singelui arată o importantă creștere a ureei, ea 
putind atinge și chiar depăşi 4 g ?/,,, precum si o creştere a celorlalți compuși 
ai azotului neproteic şi in special ai creatininei. Se asociază la aceasta $i o 
creştere a potasiului sanguin. De obicei rezerva alcalină a singelui este mult 
coborită (acidoză). Cind acidoza este mai severă (forma acidozică), simpto- 
mele dominante sint cele din partea aparatului respirator (dispnee cu aspecte 
variate). În formele în care predomină vărsăturile, pierzindu-se mari canti- 
tăţi de cloruri (prin sucul gastric vomitat), rezerva alcalină a singelui nu 
este prea scăzută. În aceste împrejurări, bolnavul prezintă o hipocloremie, 
uneori destul de accentuată. În cazul în care funcţiile renale sînt cu totul 
compromise, bolnavul intră în stare de comă şi moare. 


Lë 


Acest sindrom clinico-umoral de insuficienţă renală prezintă însă variaţii 
în raport cu cauza care l-a determinat. Aproape fiecare nefropatie poate duce, 
în stadiul său initial, la o formă proprie de insuficienţă renală, cu o pato- 
genie, simptomatologie și evoluţie caracteristice ei. Este vorba în aceste 
Imprejurüri de o insuficienţă renală acută. De aci rezultă şi necesitatea de a 
diagnostica insuficiența renală în raport cu cauza care a determinat-o. 
Acest diagnostic etiologic al insuficienței renale prezintă o deosebită impor- 
lantá pentru instituirea unei terapeutici juste. Simptomatologia variind 
de la un caz la altul, se poate vorbi şi de un diagnostic al formei clinice de 
insuficiență renală. 

Sc entru prezentarea diferitelor forme de insuficiență. renală acută, schema 
!o-patogeniei lor, concepută de F. Reubi, prezintà un deosebit interes 
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4. Traumatică și E or" (nefritele posttransfu- 
transfuzionalà | bulară prin cilindri, edem zionale sau dupá „Sindro- 
interstițial mul de strivire") 


În afară de forme clinice de insuficienţă renală acută, pe care le poate 
prezenta în stadiul lor iniţial de evoluție una din nefropatiile de mai sus, 
orice nefropatie, trecind din stadiul acut în cel cronic, ajunge încetul cu 
incetul la stadiul terminal de solerozá renală (secundară), cu sindrom clinic 
de insuficiență renală cronică. În această scleroză renală secundară, tabloul 
clinice al insuticienţei renale este acelaşi pentru toate nefropatiile. Numai 
datele anamnestice ne mai pot indica natura nefropatiei. În unele cazuri 
insă, fapt care se Intimplá de regulă în glomerulonefroze, alături de simpto- 
mele care indică insuficiența renală se găseşte sindromul clinico-umoral 


nefrotic (exemple: glomerulonefroza lipoidică și cea amiloidică, ajunse in 
stadiul de scleroză renală), 


DIAGNOSTICUL FORMELOR DE (INSUFICIENȚĂ RENALĂ ACUTĂ 


În glomerulonejrita difuză acută există o insuficiență renală acută, 
exprimată nu numai prin sindromul de retenţie azotată, dar şi prin coexis- 
tenta celorlalte sindrome: tulburare hidro-electrolitică, acidoză, hiperten- 
siune arterială si sindrom urinar, 

.. Dupá cum s-a arătat mai sus, retentia de uree este cauzată de scăderea 
filtratului glomerular. Cind însă diureza scade mult, prin diminuarea vitezei 
filtratului glomerular la nivelul tubilor, accentuindu-se reabsorbtia ureei, 
retentia azotată crește, Cind diureza scade prea mult, ajungind uneori la 
anurie, se explică oregterile ureei sanguine pină la 5 g */,) şi chiar mai mult. 

Tulburarea hidro-electrolitică consistă în sindromul de hipotonie plas- 
matică determinat prin supraincărearea cu apă din cauza diminuării elimi- 
nărilor (oligurie), Pentru restabilirea echilibrului osmotic, apa trece în celule 
și rezultă un sindrom de hiperhidratare celulară (intoxicație eu apă). Clinie 
ER sindrom se manifest prin simptome digestive (anorexie, greturi, vărsă- 

ari, nu există soto gi r ) și simptome nervoase (astenie, 


nici limbă uscată 
[i d i 
oboseală musculară, obnubilare, cefalee eto,), Simultan există si o retenţie 


de apă și NaCl (edome), e Hd 
1 4 1uzate de factor llami Py x A 
și de o reabsorbție tubulară e pif ea DARUM periferici gi tisulari, 


VORNE T NT 


Diagnosticul insulicienței renale — — — — 83 


Prin scăderea mare a diurezei (oligurie-anur ie) 8e poate produce o retenţie 
mare de acizi (acidoză). Ea este mai accentuată cind se asociazá P UNE 
tubulare (intumescentá tulbure $i degenerescen(á hialină, mai ales în tubii 
xontorti). 4 3 134 
p Prin acțiunea factorilor nervoși centrali (care intervin gi în P OMS 
edemelor) şi prin eresterea debitului cardiac și a masei sanguine se produce 
hipertensiunea arterială. Sen 3 ca a e 

Sindromul urinar constă în oligurie cu menţinerea densității urinare 
în limite normale. Este vorba de o diminuare a diurezei prin scăderea fil- 
tratiei glomerulare şi de menţinerea densităţii urinare prin păstrarea func- 
tiel de concentrare a tubilor. Cind se produc leziuni tubulare (forme grave, 
forme subaeute), se produce o scădere a densităţii urinare cu poliurie. 

Diagnosticul insuficienței renale acute din glomerulonefrita difuză 
acută se sprijină pe sindromul clinic și umoral corespondent tulburărilor 
de mai sus (pentru detalii vezi si „Diagnosticul glomerulonefritelor difuze“) 
şi pe probele funcţionale renale. š 1 SEN 2 ; 

In nefrita interstitialá acută (din scarlatiná, difterie și alte stări septice) 
poate să apară o insuficientá renală acută manifestată prin retenție azotată. 
Ea este rezultatul unei compresiuni a tubilor renali de către edemul inter- 
stițial, ceea ce duce la oligurie-anurie cu hiperazotemie. După Reubi, ar 
exista si spasme arteriolare reflexe, care ar explica gravitatea simptomelor 
clinice faţă de sărăcia leziunilor anatomice. Nu există nici edeme şi nici 
hipertensiune arterială. Diagnosticul insuficientei renale acute din această 
nefropatie se sprijină pe sindromul clinic de mai sus si pe sindromul retentiei 
azotate. Este vorba de o netrită acută, care apare în cursul infecțiilor de 
mai sus. 

În nejropatiile toxice exogene (tip tubulonefroza mercurialá) apare mai 
totdeauna o insuficienţă renală acută, manifestată prin: retenție azotată 
mare (uree in singe 4—7?/., în cazuri excepţionale chiar 12,50 ei) 
din cauza leziunilor necrotice de la nivelul tubilor cu înfundarea lor (oli- 
gurie-anurie) si acidoză, din cauza pierderilor de sodiu prin diaree şi prin 
lipsa de eliminare a acizilor organici prin urină (anurie). Anuria este expli- 
cată și prin reabsorbtia totală a filtratului glomerular (care de altfel este 
şı prea puţin atins), din cauza transformării tubilor într-o membrană 
inertă (care nu se opune difuziunii retrograde a filtratului glomerular). În 
felul acesta, apa, sărurile și ureea sînt atrase de presiunea oncotică plasma- 
tică. Uneori se observă $i edeme (moderate) $1 o uşoară hipertensiune 
arterială. În consecinţă, este vorba de o insuficiență renală acută lobală. 

Diagnosticul de insuficiență renală acută din nefropatiile toxice exo- 
gene se sprijină pe sindromul clinic si umoral caracteristic lor (pentru detalii 
vezi „Diagnosticul tubulonefrozei mercuriale*). 

n nefropatiile toxice endogene cu leziuni glomerulare (glomerulonefroza 
gravidieá), sau cu leziuni tubulare degenerati 


i sa ive (nefrocaleinoza) poate apă- 
rea o insuficiență renală acută. 

n gromerulonefroza graeidicd, în afară de simptomatologia curentă: 
edeme, albuminurie, hipertensiune arterială însoțită sau nu de criza eclamp- 
ticà, poate apărea și o retenție azotată moderată (In 1/2 din cazuri}; în aceste 

mprejurări apare $i o hematurie, Corcoran şi Page (1941), Tourner şi Houck 
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(1950), studiind funcţiile renale în această nefropatie, au gim un AUAA 
glomerular redus cu un irigat aparent normal, deci o comportare WAS 
toare glomerulonefritei difuze. Există la aceste bolnave $i o retenţie hidro- 
eloruratà, Se poate susține, prin prezența hiperazotemiei, hipertensiunii, 
edemelor (retenţie hidro-clorurată), asociate cu moderată oligurie, existența 
unei insuficiențe renale globale în glomerulonefroza gravidică. Tulburările 
instalindu-se mai mult sau mai puţin rapid, este vorba de o insuficiență 
renală acută. Cind se supraadaugă st criza eclamptică,simptomele din prima 
fază a ei (cefalee, tulburări de vedere, somnolentá, apatie etc.) pot fi puse 
pe seama retentiei azotate. ` SCH ) 

Diagnosticul de insuficienţă renală acută din glomerulonefroza gravi- 
dică se sprijină pe sindromul clinic si umoral caracteristic ei (vezi: „Diag- 
nosticul glomerulonefrozei gravidice"). je: TEN 

Diagnosticul diferențial al acestei insuficiențe renale trebuie făcut cu 
insuficiența renală acută, care poate apărea la o gravidă în cursul unei 
nefropatii de travaliu, determinată, fie de un scurt-circuit al circulației renale 
(prin mecanism reflex) cu ischemia corticalei, fie de o hemoragie masivă, 
cu repereutie asupra funcţiilor renale. Lipsa de manifestări renale anterioare 
sarcinii, sau în timpul ei pină la intrarea în travaliu, lămurește diag- 
nosticul. 

Trebuie făcut de asemenea un diagnostic diferenţial cu o boală hiper- 
tensivă la o gravidă, care se poate însoţi de simptome de encefalopatie angio- 
spastică. Tulburările cerebrale ale acestei encefalopatii ar putea fi puse pe 
seama unei insuficiente renale acute. Absența celorlalte simptome ale nefro- 
patiei gravidice (edeme, albuminurie) vine în susţinerea diagnosticului de 
boală hipertensivă. 

În glomerulonejroza prin hiperparatiroidism (adenoame ale paratiroi- 
delor) sau nefrocalcinoză se produce, prin hiperfunctie paratiroidiană, o 
decalcificare cu hipercalcemie, însoţită de o depunere a calciului în inter- 
stitiile renale și la nivelul tubilor. Secundar apar tulburări renale, mani- 
festate prin: retentie azotatá, acidozá si hipocloremie, fšrš edeme si fšrš 
hipertensiune arterială. La necropsie se găsește reacţie interstiţială cu 
celule rotunde și obstructia tubilor colectori cu cilindri caleici. Diagnosticul 
de insuficienţă renală din această nefropatie se sprijină pe prezenţa adeno- 
mului paratiroidian, cu hipocalcemie si pe simptomele renale: retenţie 
azotată cu acidoză și hipocloremie. Diagnosticul diferential al acestei insu- 
ficiente renale trebuie făcut cu celelalte insuf icienţe renale determinate prin 
obstruetia tubilor (tubulonefroza merourială şi nefrozele nefronului inferior). 

Există un grup de nefropatii in care fără existenţa unor leziuni renale 
poate apărea o insuficienţă renală acută. Ele au fost descrise încă din 1994 
de către Lemierre $i Bernard, sub numele de azotemii fără leziuni organice ; 
qanyan kun (1942) le descrie sub numele de azotemii extrarenale. 
xt Bean IMooh) sau W Re SE prerenale sau azotemii prin 
panta era poctoremie (Rudolf). Studiul lor a tost reluat ulterior 

1 (1950), care le descrie sub numele de nefropatii funcţionale 

După Reubi, nefropatiile funcţionale pot fi rapid reversibile sau p SE: 

Ween timp după dispariţia cauzei, Cind durează un timp mai PR 
n organice, luind forma de „nefroza nefronului inferior“. Reubi consideră 
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eà primul stadiu al nefropatiilor traumatice (nefroza nefronului inferior) 
este o nefropatie funcţională. Rn ; : ' : 

Mecanismul acestor nefropatii funcţionale a fost lămurit in ultimul 
timp graţie probelor de clearance renal. In mai toate cazurile intervin modi- 
ficări ale factorilor hemodinamici. Este vorba de o ischemie prin scăderea 
fluxului sanguin renal. Aplicind legea lui Poiseuille asupra fluxului sanguin 
al unui organ: 


š tensiune arterială 
flux sanguin = 


rezistenţă vasculară X viscozitate 

o ischemie renală poate fi determinată de: a) o coborire a tensiunii arteriale; 
d) o diminuare a calibrului vascular (creştere a rezistenței față de flux); 
c) o creştere a viscozitàtii sanguine. Cu totul exceptional se poate intimpla 
ea un singur factor să fie in cauză. Ischemia renală determină o reducere a 
filtratului glomerular, care, in momentul cind devine de importanță mai 
mare, provoacă o retenţie azotată şi uneori o oligurie. Simultan există şi 
condiţiile unei hiperproduceri de uree în legătură cu perturbarea echilibrului 
hidro-elorurat. 

Tulburarea echilibrului hidro-elorurat a ridicat problema dacă hiper- 
azotemia este rezultatul unei deficienţe renale funcţionale, sau al unei hiper- 
produceri de uree. Experimental, Mach, în 1946, a pus în evidenţă la animale, 
prin deshidratare-declorurare, întîi o dezasimilare azotată, care se manifestă 
printr-o hiperproducere de uree, şi apoi un deficit al funcţiei rinichiului, 
care nu este capabil să elimine ureea produsă în exces. Mach explică defi- 
cienta funcției renale prin scăderea fluxului sanguin renal (secundar hipo- 
tensiunii arteriale si hiperviscozitátii sanguine). La om este greu de pus în 
evidenţă hiperproducerea de uree. 

Tot din acest punct de vedere interesante sint şi experiențele lui Glass. 
Acest autor, supunind ciini deelorurării şi studiindu-le bilanțul azotat, 
a constatat că ei elimină în primele 10 zile mai mult azot decit îngerează. 
Există, cu alte cuvinte, producerea unei cantităţi mai mari de azot, pe care 
rinichii ciinelui o elimină (hiperazoturie). După a 11-a zi însă, se instalează 
9 oligurie, din care cauză eliminarea renală a azotului devine insuficientă 
și, drept consecinţă, azotul e reţinut în singe. În zilele următoare, azotul 
sanguin crește progresiv şi dacă animalul nu este reclorurat, moare în comă 
uremicá. Aceste experiențe vin în susținerea unei vechi teorii, emise de 
Blum și colaboratorii. După aceşti autori, prin pierderea clorului, concen- 
tratia moleculară a singelui diminuind, organismul caută să compenseze 
această diminuare printr-o creştere a ureei sanguine. În felul acesta s-ar 
restabili presiunea osmotică a mediului intern. 

n concluzie, se pare că ambele mecanisme intervin (după circumstanţe) 
în hiperazotemia nefropatiilor funcţionale. În unele pr 


t edominà deficienta 
renalá functionalá, in altele hiperproducerea de uree in urma hipocloremiei, 


. Urinile sint reduse în cantitate, diluate, hipoazoturice şi hipocloru- 
Tice; exceptional se pot intilni hematii, cilindri şi albuminà (de obicei 
urme), Sint absente edemele si hipertensiunea arterială. 

. Netropatiile funcționale apar ca o complicaţie în cele mai diverse afec- 
Mont, Le intilnim astfel in tulburările hidro-saline din: coma diabetică, 
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hipoeloremii, boala lui Addison, la cardiacii decompensați, în stările de 
şoc. De aei rezultă o serie de tipuri clinice de insuficiență renală acută, 
care prezintă un deosebit interes pentru diagnostic și tratament, 

Insuficienja renală acută din diabet apare în stările de comă ale diabe- 

tului, cînd se produc o deshidratare și o declorurare intensă (Mach, 1946), 
prin vărsături, transpiraţii, poliurie si dispnee. Din cauza intensei deshi- 
dratări apare o hemoconcentratie cu hiperviscozitate, cu sau fără hipoten- 
siune, care determină (conform legii lui Poiseuille) o reducere a fluxului 
sanguin renal și a filtratului glomerular, cu retentia azotatá respectivá. 

Concomitent există si o hipocloremie, care ar interveni si ea, dupá unii 
autori (Mach, Glass, Blum ș.a.), la creşterea retentiei azotate, prin hiper- 
producere de uree. 

Insuficienja renală acută prin hipocloremie apare in sindromul de deshi- 
dratare-declorurare $i în stările de retenţie clorurată uscată. 

În stare patologică se pot pierde cantități importante de cloruri din 
organism prin diferite căi: digestivă, cutanată şi rareori peritoneală. 

Pe cale digestivă se pot pierde: ionii de Cl și H prin vărsături, iar 
ionii de Na și CI, prin diaree. Se poate ajunge la veritabile cloropenii prin 
vărsăturile care apar în stenozele și ocluziile digestive (ulcere gastro-duo- 
denale cu stenoze, periviscerite, tumori, ocluzie intestinală), in gastroen- 
terite acute, în graviditate (prin vărsături incoercibile) și prin vărsăturile 
celor cu insuficienţă renală cronică (uremicilor). Pentru ca această cale 
(stomac-intestin) să poată deveni un emonctoriu pentru cloruri $1 să ducă 
la o hipocloremie, este necesar să existe vărsături şi scaune diareice abun- 
dente si de lungă durată. Clorurile nemaiputind fi resorbite la nivelul intes- 
tinului, organismul este secátuit încetul cu încetul de rezervele sale de 
clor. În cazul diareelor se pierd şi cantități mari de sodiu. Tot în acest grup 
de hipocloremii trebuie să figureze şi cele care apar în cazuri de fistule 
biliare sau intestinale. 

Pe cale cutanată se pot pierde cantităţi mari de Cl prin transpiratii 
abundente, profuze si indelungate, ca in bolile infectioase acute de durată 
prea lungá, in supuratiile cronice (interminabile), la cei ce lucreazá la tem- 
peraturi inalte. Minerii studiati de Haldane ajungeau la hipocloremie, din 
cauzá cá prin transpiratii excesiv de abundente (18 litri sudoare in 24 de 
ore) pierdeau 28 g NaCl pe zi. 

Uneori, în cazuri de ascitá abundentă (15—30 1) şi frecvent evacuată 
prin paracenteză, se poate produce (pe cale peritoneală) o hipocloremie. 

În toate stările de mai sus, o dată cu pierderile de Cl se produce şi 
9 pierdere mare de apă. Este vorba, în aceste imprejurări, de sindromul de 
deshidratare-declorurare (hipocloremii insotite de deshidratare). 

În alară de modalităţile de mai sus se poate produce o scădere a clo- 
rului sanguin prin trecerea clorurilor din singe in țesuturi, realizindu-se o 
retenţie cloruratá tisulară (retenţie clorurată uscată), Această hipocloremie 
prin retenţie de cloruri la nivelul ţesuturilor poate fi întilnită în: nefritele 
Ce, e te, panoreatito KE loxiinfeetii grave, 
arsuri intinse, În toate FEAR. stări E ARII supuşi radioterapiei, la cei cu 
tr-o crestere a „aceste stări, NaCl se fixează, parte in țesuturi, prin- 

pere a permeabilitátii celulare, iar parte pe substanţele albuminoase 
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toxice, pe țesuturile ga deh n EE Her arsurilor, hipoclo- 
omia este şi mai accentuată prin limfo- și plasmoragie. 5 
PON ion stările de mai sp nu se produc pierderi de apă. Este vorba 
în aceste împrejurări de o Aipocloremie fără deshidratare. EE 
După cum s-a arătat mai sus, experimental, prin declorurare la E 
se produce o dezasimilare azotată, cu creșterea producţiei de uree, Kos š 
de o insuficiență renală, rinichiul fiind incapabil să elimine ureea produsă 
în exces. În stările de declorurare grave la om s-a putut pune in evidentá, 
grație mijloacelor moderne de investigaţie, o ischemie renală, ischemie 
care persistă chiar dacă se corectează perturbárile electrolitice. După Reubi, 
in perturbările electrolitice s-ar pune in libertate în organism substanţe 
vasopresoare, Trebuie ținut seama și de faptul că reducerea masei sanguine 
prin deshidratare declanșează, pe cale reflexá, o vasoconstrictie, pentru 
mentinerea tensiunii arteriale la un nivel suficient. Scáderea fluxului renal 
(prin ischemie) duce la o scădere a filtratului glomerular si chiar la alterări 
tubulare tot prin ischemie. Dacă insuficiența renală nu cedează la timp, 
se pot produce leziuni de tipul nefrozei nefronului terminal. Prin pierderile 
mari de clor, in aceste stări ia naştere o alcalozá. Ea apare mai ales in 
cazurile în care se pierd cantități mari de suc gastric prin vărsături; dacă 
se pierd sucurile intestinale alcaline prin scaune diareice, rezerva alcalină 
a singelui scade si apare acidoză. 

Insuficienta renală acută din boala lui Addison apare in cazurile in 
care se produce o deshidratare masivă din cauza vărsăturilor şi o plasmo- 
ragie (la nivelul țesuturilor), determinată de insuficiența hormonului 
corticosuprarenal; de asemenea, prin urină se elimină cantităţi de cloruri 
mai mari ca în stare normală. Prin probele funcţionale s-a constatat 
în aceste stări o reducere marcată a filtratului glomerular, suficientă să 
explice retentia azotată, și o reducere a clearance-ului PAH, care pare 
SSC cá coborirea filtratului este conditionatá de o tulburare circu- 

Insuficienta 1 í iacii ; x ` 
agati AE Ett eer In afar de retenta 

3 ezi „Rinichiul de sta- 


x $ : A 
că Perdona fluxului sanguin renal este mai mare decit diminuarea debitului 
pardiao a determinat pe unii autori (Bradley si Blake) să susțină existența 
unei vasoconstrietii renale, cu sediul pe arteriola eferentà glomerulară, din 


a diminuarea debi- 


ja ie renalá acută din stările de şoc, În primul stadiu al şocului 
[poate SE CN 0 ischomio renală tranzitorie, care, prin diminuarea fil- 
iapa ui Blomoru ar, Rut ăi 0 hiperazotemie reversibilă rapid, Dacă însă 
^ fie wel de durată mai lungă, apar leziuni organice, care due 
: er Ati is E (nofroza tubului distal), In acest prim stadiu 
Sch m 1 este vorba do o insuficiență renală strict funotionalš, care se 

neste In hemoragiile mari și În interventiile chirurgicale mai impor- 


lante, say WOL ) V ^, care M m 
* ep ula I 
po I duge de asomenea in stür lle do $00, care apar in urn a 
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deshidratărilor masive (vezi „Diagnosticul tubulonefrozelor prin hipoxie 
acută a parenchimului renal“). ° EEN, cy e ; 

Diagnosticul pozitiv al diferitelor tipuri clinice de nefropatii functio- 
male, descrise mai sus, se bazează pe depistarea cauzelor care le-a deter- 
minat (diabet, hipocloremii, boala lui Addison, insuficiență cardiacă, stări 
de soc) şi pe sindromul de insuficiență renală acută (retenţie azotată, tulbu- 
rare hidro-eleotrolitică, alcaloză-acidoză, sindrom urinar). | š 

Diagnosticul diferențial al insuficientei renale acute din nefropatiile 
functionale (reversibile) trebuie făcut cu insuficienţa renală acută din tubulo- 
meirozele prin hipoxie acută a parenchimalui renal (nefroza nefronului 
inferior). În timp ce în prima circumstanţă este vorba de tulburări functi- 
onale, sindromul urinar fiind reprezentat numai de oligurie, iar cel azotat 
numai de creşterea procentului ureei sanguine, în cea de-a doua circums- 
tantà este vorba de leziuni organice, manifestate prin albuminurie, cilin- 
drurie (cilindri granuloşi şi hematici) şi prin creşterea în singe nu numai 
a ureei, dar şi a creatininei, potasiului si fosforului neorganic. 

Diagnostieul diferential mai trebuie fácut cu sindromul care apare prin 
lipsa apei din alimentaţie (sindromul de hipertonie plasmatică), cu sindro- 
mul care apare prin lipsa sării din alimentaţie (sindromul de hipotonie 
plasmatică), precum si cu sindromul de encefalopatie angiospastică, care apare 
în boala hipertensivă. Acest ultim sindrom mai poate apărea în arterio- 
scleroza cerebrală şi în intoxicația saturnină acută. În toate aceste circum- 
stante, sindromul clinic respectiv prezintă unele simptome asemănătoare 
cu cele din insuficiența renală acută, care pot crea confuzii. Diagnosticul 
este de mare importanţă pentru instituirea la timp a unei terapeutici juste. 

. Diagnosticul diferenţial al sindromului de deshidratare prin lipsă de 
apă trebuie făcut cu sindromul de deshidratare-declorurare (prin vărsă- 
turi, diaree, transpiraţii). În primul sindrom sînt absente: vărsăturile, 
diareea, transpiratiile si hipotensiunea arterială, iar clorurile se găsesc la 
un procent normal in singe si în urină. Importanţa acestui diagnostic rezidă 
în faptul că în timp ce serul clorurat salvează de la moarte pe cei cu carentà 
de clor prin deshidratare-declorurare, este contraindicat in deshidratarea 
prin lipsa apei. Sarea administrată la acești din urmă bolnavi măreşte şi 
mai mult starea de hipertonie a lichidelor extracelulare, deoarece rinichiul 
oliguric (prin lipsa apei) nu poate elimina excesul de sare. Aplicat cu per- 
severență, acest tratament ar putea duce la moartea bolnavului prin creş- 
terea presiunii osmotice a mediului intern. 

Diagnosticul diferenţial al sindromului de declorurare prin lipsă de 
sare trebuie făcut cu sindromul deshidratare-deolorurare (prin vărsături, 
diaree, transpiraţii). El se bazează pe existența, în sindromul prin lipsa 
de sare, a simptomelor: absenţa setei, tensiune arterială normală, diureză 
normală (deoarece bolnavul ingerează mari cantități de apă) şi pe absența 
"end de exsicoză sanguină (contrariu celor ce se intimplá in sindromul 
audacia, unde existá sete vie, hipotensiune arterialà, 

in eng < papuli ) ngosi, de sare indepărtează acest sindrom. 
Uie Ea eu d le insufioienței renale din nefropatiile func- 
mia, după Volh n di angiospasticá (uremia neazotemică sau pseudoure- 

» Supă Volhard) din boala hipertensivă, este uşor de făcut prin pro- 
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centul normal al ureei sanguine și al celorlalţi corpi azotaţi neproteici in 
d "mă sindrom. sc A 
E imal adio al stărilor de goc (prin transfuzii pis diede aes 
matisme, arsuri intinse, deshidratári masive, hemoragii abundente) indi 
duce, după eum s-a arătat € sus, o nefropatio funcțională, cu sindrom 
í iciență renală acută. | i 
e T tulburkrile oivoulatoare renale din această nefropatie funcţională 
persistă sau dacă factorii otiologici de mai sus sint mai e mai 
agresivi, apar leziuni degenerative tubulare — nefroza nefronui ui ok i 
care agravează starea bolnavului, determinind o insuficiență renală acut 
ireductibild. En se explică prin obstrucţia parţială a tubilor, fie prin celu- 
lele neorozate ale epiteliului tubular, fie prin cilindrii de hemoglobină sau 
mioglobinà (după circumstanțele etiologice) şi prin reabsorbția prin difu- 
ziune pasivă la nivelul membranei tubulare a deșeurilor azotate. La acest 
mecanism se adaugă si compresiunea vasculară determinată de edemul 
interatiţiului renal. : 
Diagnosticul pozitiv al insuficienţei renale acute din nefroza nefronului 
inferior (nefroza tubului distal) se sprijină pe datele anamnestice care pun 
în evidenţă faotorul etiologic, respectiv d pe sindromul clinic: oligurie- 
anwmie, cu urini colorate în rogu-Inchis, din cauza prezenţei în urină, fie 
a hemoglobinei (posttransfuzional), fie a mioglobinei (posttraumatic), albu- 
minurie, cilindrurie (cilindri granulogi si hematici), edeme discrete şi o creş- 
tere in singe a ureei (4—7 Giel, creatininei, potasiului gi fosforului neor- 
ganie. Hipertensiunea arterială este absentă. 
Diagnosticul etiologic este pus graţie datelor anamnestice. Tabloul 
clinic este cel de mai sus, completat de semnele în legătură cu factorul 


etiologic în cauză (vezi: „Diagnosticul tubulonefrozelor prin hipoxie acută 
a parenchimului renal“). 


DIAGNOSTICUL IN SUFICIENTEI RENALE CRONICE 


Orice nefropatie trecînd din stadiul acut în cel cronic, ajunge încetul 
cu Încetul în stadiul terminal, de scleroză renală secundară cu sindrom 
clinic de insuficiență renală cronică. 

Scleroza renală secundară (nefroangioscleroza secundară), 
descrisă anatomic întiia oară de către Bright, a fost bine precizată 
anatomo-clinic pentru prima oară de către Volhard şi Fahr. Din punct de 
vedere anatomic, există leziuni vasculo-glomerulare şi tubulare care constau 
În degenerescență hialină şi grasă, cu proliferare de țesut conjunctiv si 
Puit în intimă la nivelul arteriolelor renale $i in special in arteriolele 
serene leziuni de degenerescenţă hialină $1 grasă a epiteliului tubilor 

Din punct de vedere clinic avem: edeme, albumir 
hematurie, hipertensiune arterială, hipertrofie cardiacă 
$i cardiacă, Hipertrofia cardiacă şi insuficienţa cardiac 
Puțin pronunțate și apar intr-un stadiu mai avansat, 
timpuriu, cind bolnavul prezintă o creștere mai mare a 


urie, cilindrurie, 
, insuficiență renală 
ă sînt de obicei mai 
Ele apar şi mai de 
tensiunii arteriale. 
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Diureza este normală la început (uneori chiar crescută), cu urini cu densi- 
tatea scăzută gi hipoazoturice. În cazurile cu albuminurie accentuată gi 
edeme întinse există oligurie, Este vorba în aceste Imprejurüri de un simp- 
tom nefrotie, care se întilneşte mai ales în glomerulonefrozele ajunse in 
stadiul de soleroză renală. El poate fi intilnit gi in glomerulonefritele cro- 
nice, eu precădere în oele cu componenţă netrotică, ajunse in stadiul de 
selerozà renală. În glomerulonefroza lipoidieà şi în cea amiloidică ajunse 
în stadiul de soleroză renală se găsesc în afară de sindromul nefrotic, semne 
de insuficiență renală şi leziuni de degenerescență lipoidică sau amiloidică 
(uneori asociate) si la nivelul altor organe in afară de rinichi. În aceste 
ultime forme, hipertensiunea arterială este absentă. ` : : 

Insuficienta renală cronică (uremia cronică) din sele- 
rozele renale secundare se deosebeste de insuficiența renală acută prin apa- 
rilia sa insidioasă şi accentuarea ei în timp de luni sau chiar ani. 

La început, bolnavul prezintă, ca semne de retenție azotată, uşoare 
creşteri ale ureei sanguine, descoperite intimplštor de dozarea ei in singe. 
Uneori, aceste hiperazotemii moderate sint precedate de hiperuricemie. 
Numai intru tirziu (dupà luni sau ani de evolutie) se ajunge la cifre ridicate 
ale ureei sanguine (2—3 gäil, În aceste stadii avansate constatăm si o 
retenție sanguină de creatinină, indican si oxiacizi aromatici, 

Tulburări hidro-electrolitice se intilnesc în formele cu vărsături şi diaree, 
cind se pierd cantităţi mari de apă si ioni de Cl si Na. În stadiile mai 
avansate se intilneste o hiperkaliemie, ca rezultat alalterărilor celulare. 
Cresterile sint mai accentuate în caz de oligurie. 

Din cauza creșterii acizilor în plasmă (losfatii, acizii organici) si a 
insuficientei funcţiei de amoniogenezá renală, se produce o scădere a rezer- 
vei alealine cu instalarea unei acidoze (decompensate). La aceasta mai con- 
tribuie si diminuarea excretiei urinare de acizi. În cazurile de pierderi mari 
de clor din organism (prin vărsături), acidoza este mai puţin accentuată. 

Cind apar leziuni ischemice renale se instalează şi o hipertensiune arte- 
rială prin hiperprodurere de renină. Rest d 

Toate aceste tulburări umorale, circulatoare şi urinare au un cores- 
pondent clinic: sindromul insuficientei renale sau al uremiei. Diagnosticul 
de insuficiență renală cronică se sprijină pe acest sindrom clinic (deseris in 
detaliu la începutul acestui capitol), asociat cu celelalte tulburări clinice 
legate de scleroza renală secundară (edeme, albuminurie, cilindrurie, hema- 
turie). Spre deosebire de insuficienţa renală acută, sindromul clinic al insu- 
fieientei renale cronice se instalează insidio 
coma uremică, 

_ Diagnosticul diferenţial trebuie tăc 
din glomerulonefrita difuză ac 


8, avind un mers progresiv spre 


ut in special cu insuficienţa renală 
ută, care este reversibilă. El se bazează 
) i t ; sibilà. El s eazá pe 
trm mai mult sau mai puţin brutală a insufieientei renale în această 
ne 3 ed şi eta sic crescută a tulburărilor umorale şi cireulatoare. 
SS San bis fücut si cu insuficiența renală acută din sindromul de 
dm Mi A orurare, in cazurile in care un bolnav cu insuficiență 
mai sias E? aromas cronică) prezintă vărsături si diaree de intensitate 
e as, con și la un regim alimentar lipsit de sare, În aceste 
n 1 A D ` ` 3 2 
A 8e ține seama de datele anamnestice, care indică in 
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Diagnosticul pielitelor, pielo-ne[ritelor şi plone[rozelor ` DT 


cazul din urmă un trecut vechi renal, determinat de factori etiologici infec- 
focar, stări septicemice, tuberculoză, supuraţii 


ioşi (angine, infecţii de ri € ä, supurafi 
d eto), insuficiența renală cronică legată de scleroza renală secundară, 


asociată cu sindrom de deshidratare-declorurare (azotemia mixtă a vechilor 
autori) poate fi luată drept o insuficiență renală acută determinată de o 


deshidratare-declorurare. 


DIAGNOSTICUL PIELITELOR, PIELO-NEFRITELOR, 
PIONEFROZELOR, ABCESELOR RENALE SI 
FLEGMOANELOR PERINEFRETICE 


Diagnosticul pozitiv si diferenţial al infecțiilor renale se referă la pro- 
cesele infecțioase care cuprind, fie numai bazinetul (pielite), fie bazinetul și 
parenchimul renal (pielonefrite, pionefroze) sau numai parenchimul renal 
(abcese renale), sau numai țesuturile perirenale (flegmoane perinefretice). 
Este vorba de infecţii cu germeni banali, care pot ajunge la supuratie. 

Într-un capitol anterior, discutindu-se diagnosticul nefropatiilor inter- 
stitiale, s-a arătat si poziţia unor autori (Bell s.a.) de a încadra in grupul 
pielo-nefritelor cele două forme de nefrite interstitiale (nesupurate si supu- 
rate), in care este vorba de o atingere infectioasá, atit a bazinetului, cit si 
a parenchimului renal, ca un efect direct al factorilor bacterieni, neputind 
fi vorba de manifestări alergice, ca in nefropatii (vezi „Diagnosticul nefro- 
patiilor interstitiale"). 

Diagnosticul elinie al acestor infecţii renale se sprijină pe febră şi dureri 
lombare, la care se asociază sau nu, după forma anatomo-clinicá în cauză, 
hematurie ȘI piurie, cu sau fără cistitá. Simptomele generale de infecție 
ocupă uneori un rol preponderent, în timp ce simptomele aparatului afectat 
deseori nu se manifestă. Gama simptomelor, de la cele mai manifeste pină 
la cele mai discrete, depinde de variati factori: cantitatea agenţilor pato- 
geni, virulenta lor și reactivitatea organismului. ` 
, 1n formele acute, în care predomină simptomele generale de infecţie, 
in primele zile diagnosticul de infectie renală este uneori imposibil de pre- 
czat, Apariţia în tabloul clinic al acestei infecţii, aparent. fără localizare 
a durerilor lombare, a micţiunilor frecvente si dureroase, a piuriei, hema- 
turiei și albuminuriei atrage atenţia asupra interesării aparatului urinar 
lar completarea examenului clinic cu explorările de specialitate urologică 
permite precizarea diagnosticului formei anatomo-clinice respective. ` 


DIAGNOSTICUL PIELITELOR, PIELO-NEFRITELOR SI PIONEFROZELOR 


Diagnosticul acestor afecțiuni se sprijină pe o simptomatologie comună, 
^u variaţii legate de stadiul de dezvoltare al lor, Este vorba de o infectie 
ü bazinetului $i calieiilor (pielită), care de cele mai deseori se transmite 
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parenchimului renal (pielo-nefrità), cu posibilități de supuratie colectatá 
(pionefrozi). Fiziopatologie, se poate vorbi de o Lrecere de la o formá ABA- 
tomo-elinică la alta, În cazul pionefrozei există gi posibilitatea ca o hidro- 
nefroză, prin infectarea urinii, să se transforme intr-o pionefroză. 

Simptomele principale, care formează baza diagnosticului, sint repre- 
zentate de: febră, dureri lombare, piurie. La acestea se pot adăuga: simp- 
tome de cistită, hematurie, albuminurie. 

Febra este primul şi cel mai important simptom. Ea se ridică uneori 
brusc, atingind 39—40?, însoţită de frison solemn şi urmată de transpi- 
ratii profuze. Alteori febra se instalează treptat, atingind 38—38,5°, inso- 
tità de frison și transpiratii. Ea apare sub forma unor accese zilnice cu 
oscilaţii mari, care variază între 37,5 şi 40? (febră de supuraţie). Febra 
este însoțită totdeauna de o creştere a V.S.H.-ului şi hiperleucocitozá. 
Accesul febril mai este însoţit și de tulburări din partea altor organe, ca: 
puls mic şi frecvent, artralgii, greturi, vomismente, diaree sau constipatie, 
limbă uscată sau saburală, cefalee, insomnii, stare generală alterată, pros- 
tratie. Uneori întreg acest tablou clinic reamintește de cel al infecțiilor 
tifice. Febra cu mari oscilaţii diferențiază aceste două diagnostice. 

Durerea lombară, de cele mai deseori unilaterală (putind fi şi bilaterală), 
este de obicei intensă şi greu de suportat (în cazurile acute); uneori este 
surdă cu exacerbări, avind caracterul de colică, cu iradieri în regiunea vezi- 
cii urinare. În unele cazuri (in special în formele acute) există şi un sin- 
drom vezical, cu tablou clinic de cistită cu polakiurie, cu mictiuni cu durere 
terminală şi arsuri. ° 
E Ta examenul bolnavului se constată 9 durere provocată, uneori destul 

e vie, in unghiul costo-muscular, de o singurá parte sau de ambele párti 
dupá cum leziunile sint uni- sau bilaterale. Se poate palpa un rinichi mărit 
de volum și dureros, în special în perioada supurativă. Uneori poate exista 
ȘI un oarecare grad de apărare a pereţilor abdominal şi lombar. Punctele 
ureterale sint dureroase la presiune, iar tactul rectal sau vaginal arată u 
ureter sensibil SN chiar transformat intr-un cordon indurat. 2 

n Sprijinul diagnosticului vine, in primu ini 
La început ele sint clare. Piuria apare Seen perde is was 
aratá caracterul ei de piurie totalá. Este vorba de urini reduse EE 
închise la culoare ai tulburi (purulente). În sedimentul urinar se güsese 
elemente celulare, globule de puroi, precum $i cilindri hialini epiteliali 
Și granulosi, dovada existenţei de leziuni renale (pielo-nefrità). Ca o ex- 

resie a intensei congestii a mucoasei şi a focarelor hemoragice din. eret 1 

Azinetului, în urină apar frecvente hematii. Uneori pot exista v PAM 
hematurii, Prezenţa piuriei si he turier asalt x Audi" exista veritabile 

8 maturiei explică existenta albuminuriei. 


n caz de leziuni renalo Inti i i 
d nt i ot. fi igi 
«pe ds inse, albuminele din urină pot fi de origine 


Urini i i 
le Ge end adoptie sint deseori sterile în primele zile. Ulterior 
Ba eet ect? i A posto constata prezența unei bacilurii (tie prin 
; ) llturá), Se güseso cel mai freovent. colibaeili si 


mai rar; enterocooi, Proteus pul, arts, 8 0 1 eor asocia n miero 
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8 D tafiloco 1, làr un ort t 


pot intilni gi laci dnt | colibaeilul ou streptooocul, Rareori se 
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Diagnosticut pieütelor, pielo-nelritelor si pionefrozelor 


Cistescopia. confirmă diagnosticul de eiatità, care eoexistà eu infecția 
căilor urinare superioare gi arată prin caro orificiu ureteral se scurge urină 
tulbure-purulentà, i 

Cateterismul ureteral bilateral arată dacă este vorba de leziuni uni- 
sau bilaterale, El serveşte în acelaşi timp pentru explorarea funcțiilor re- 
nale, În caz de pionefrozà deschisă, eateterismul ureteral indică existenţa 
puroiului, pe cind în oea închisă arată obliterarea ureterului. ` 

Urograjia intravenoasă şi uretero-pielograjia retrogradă sint utile pentru 
precizarea formei anatomo-eliniee şi uneori pentru descoperirea factorilor 
etielogiei (o dilataţie veche a bazinetului sau caliciilor, sau prezența de 
ealeuli). a š : E 

Este greu, din punct de vedere clinic, să se diferen(ieze o pielità de o 
ielo-nefrità, deoarece în majoritatea pielitelor există $i un oarecare grad 
e atingere renală. Prezenţa in urină de leucocite si cilindri indică inte- 
resarea rinichiului în procesul infeetios. 

Diagnosticul diferenţial între ele şi pionelroză este mult mai uşor, aci 
fiind vorba de o supuratie colectată (rinichi mărit de volum, dureros, febră 
de supuraţie, scurgerea prin cateterul ureteral de puroi abundent pur, sau 
obliterarea ureterului în caz de pionetroză închisă, un oarecare grad de 
perinefrità). 

Diagnosticul diferential între pielo-nefrita cronică şi cea acută se face 
prin lunga durată a celei dintii (oare de obicei este urmarea formei acute), 
precum si prin apariţia în evoluţia ei a unor simptome care indică inte- 
resarea severă a parenchimului renal, ca: albuminurie, hipertensiune arte- 
rială, hiperazotemie. În evoluţia unei forme cronice există deseori apari- 
tia, in mod periodic, de episoade acute (dureri, febră, piurie, disurie). 

Trebuie scos in evidenţă si faptul că explorările urologice în formele 
xul ES EE Se Astfel, la examenul cistoscopie se constată 
leucoplazic sau EE Pielos MPO a Se do din EE 
totalitate sau partial) precum SC f ° T je elei Md SE 
Beer le i , um şi deformări ale caliciilor (dilatare în formă 

A DE implantarea lor, cu sau fără stricturarea colului). 
EE E Ee x 
ges) (constipajie SH NM Ce e in D existența unui sindrom entero- 
lxsisen use i 2. Golicocolon, stenoză intestinală, abuz de 

axative, insuficiente secretoare digestive, infeetii ale căilor biliare, sarcină, 
be aanas AR ars a unor infecţii generale (febră tifoidà şi parati- 
dă, sta ocie, ptococie eto.), sau a unei infectii locale (rino-farin- 
gită, amigdalitá, plagă infectată, furuneul ete.). În toate aceste cazuri 
este vorba de o infecţie pielo-renală pe cale hematogenă. Cum există şi z 
infecție pe cale ascendentă (nefrite supurate ascendente), controlul Go 
urinare inferioare este obligatoriu. El poate descoperi; cistite, N Š SC 
Mei de prostată, compresiune de uretere end sareinà CEN 
coser d lr eS NM inferioare. Agentul mierobian în cauză este 
TM E pw acestui diagnostie este important sà se descopere şi fae- 
„ui ovi0lOgici de la nivelul aparatului urinar, oare favorizează infecția 
^rajie pielografiei pot fi puse In evidență prezenţa de caleuli (renali, bazi- 
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netali, ureterali, vezieali), dilatatii ale bazinetului sau ealieiilor, euduri 
a ui. 
we rene diteronțial al acestor infeotii pielo renalo trebuie făcut 
cu toate bolile care se tusoțeso de dureri lombare (vezi diagnost icul „Dura 
rea lombară“). Prezența febrei şi piuriei ușurează mult acest diagnostic, 
ln primele lor stadii, cînd predomină simptomele de infecție, ou ml Sech 
de inleetie generală acută, se pun probleme de diagnostic diferenţial eu 
febra tijoidd şi paratifoidd, cu diferite stări septicemice, Gind în tabloul cli 
nie apar tulburări pe tractul hepato-digestiv, diagnosticul diferential trebuie 
făcut cu: coleeistita şi angiocolecistita acută, apendicita acută, Diagnosticul 
este lămurit gratie apariţiei în sourt timp de tulburări la nivelul rinichilor 
şi căilor urinare (durere lombară, rinichi mare gi dureros, disurie, piurie, 
hematurie). Exceptional de rar o tuberculoză renală poate avea un debut 
acut. Cu toate acestea, este prudent a se ooroeta existența bacilului Koch 
în urina acestor bolnavi, 

În stadiile mai înaintate, precum şi în formele cronice ale acestor in- 
fecţii pielo-renale cronice, diagnosticul diferenţial trebuie făcut în special 
cu tuberculoza renală şi litiaza renală inteotată, Există mijloace clinice şi 
de laborator pentru a lămuri diagnosticul (vezi capitolele respective). 

Pionejroza deschisă ridică probleme de diagnostic diferențial cu pielo- 
nefrita acută. Pionefroza închisă trebuie diferențiată de flegmonul peri- 
nefretie. Cateterismul ureteral indică, în caz de pionefroză închisă, oblite- 
raren ureterului. Nu trebuie omisă posibilitatea coexistentei unei pio- 
nefroze închise cu flegmon perinetretic. 

Interesarea parenehimului renal în infecțiile bazinetului și caliciilor 
pune probleme de diagnostic diferențial cu nefropatiile. Astfel, în infecțiile 
acute pielo-renale se pot întilni nejrite supraacute congestive, cu dilatatie 
vasculară si sufuziuni sanguine interstitiale. Uneori se poate constitui o 
nefrită supurată cu miei abcese subeapsulare. In pielo-nefritele cronice si 
în special in cele cu apariţie periodică de episoade acute, toate aceste 
procese due, cu timpul, la o seleroză renală cronică (cu rinichi mic, cu 
capsula îngroșată cu corticala atrofiată, cu ştergerea papilelor şi dilata- 
rea bazinetului şi caliciilor). 


DIAGNOSTICUL ABCESELOR RENALE SI FLEGMOANELOR 
PERINEFRETICE 


„Gruparea lor in acelaşi capitol este determinată de simptomatologia 
și etio-patogenia, deseori comună (tlegmoane perinefretice secundare supu- 
raţiei cortiealei renale), a lor. Abcesele renale se pot prezenta sub forma 
de abcese mici (abcese miliare), de abcese mari sau de abcese antracoide 
(abces necolectat, format dintr-un conglomerat de abcese miliare). Este 
cazul să reamintim că nu totdeauna inflamatia stratului celulo-adipos al 


rinichiului (perinefrită) evoluează s re supurati i i 
P SN) eta] p puratie (flegmon perinefretic) 


Sich durere lombară (In regiunea costo 
frison, hiperleucocitoză), infeoție stafi 


nale se sprijină pe triada simptomatică cla- 
-vertebrală), sindrom infectios (febră, 
lococică în antecedente. Apariția durerii 
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Diagnosticul abceselor renale şi [legmoanelor. perine[retice TRES A 


lombare şi a febrei se poate face bruse sau insidios (in interval de uns 
zile), Simptomatologia clinică se apropie mult de celelalte infecţii pielo- 
renale, ceea ce îngreunează deseori diferenţierea lor. ; 

Spre deosebire de infecțiile pielo-renale descrise anterior, aci este vorba 
de urini clare, abundente, fără disurie, cu prezenţa in urină de leucocite 
şi hematii, globulele de puroi fiind absente. Existá deseori o bacteriurie, 
pusă în evidență de urocultură, care indică prezența de stafilococi. sau 
streptococi. Uneori se constată o insuficiență funcțională a rinichiului 

ză. š š 

* vM unele cazuri, confirmarea diagnosticului poate fi făcută graţie radio- 
loaiei, care poate arăta un rinichi mărit de volum cu pareza hemidiafrag- 
mei de partea respectivă (Chevassu). d à : 

Simptomatologia este mai bine conturatá în cazuri de abcese antracoide 
si de abcese mari. Astfel, palparea pune în evidenţă un rinichi mărit de 
volum şi dureros, cu contractura maselor musculare lombare (in special 
cind există şi o reacţie perinefreticá). . à 

Si examenul radiologie este mai concludent, el punind în evi- 
dentà modificări de formă, volum și poziţie ale caliciilor, deviația 
ureterului. 

Diagnosticul etiologic al abeeselor renale se face cu ajutorul anamne- 
zei, care indică, fie existenţa unei infecţii generale (stări septicemice sta- 
filo-streptococice sau colibacilare, scarlatină, erizipel, febră tifoidă etc A. 
fie locale (de la nivelul pielii, mucoaselor, oaselor, viscerelor), capabile 
să determine infecția renală. În toate aceste circumstanţe este vorba de 
abcese metastatice apărute în urma transmiterii infecției pe cale circula- 
toare (arterială). Nu trebuie omisă nici posibilitatea apariţiei lor în urma 
transmiterii infecţiei pe cale urinară ascendentă. 

, Agentul infecțios in cauză poate fi identificat in mai toate cazurile 
prin hemoculturi sau uroculturi. Ele pun în evidenţă prezența urmă- 
torilor germeni: statilococ, colibacil, streptococ, enterococ, proteus, pio- 
cianic etc. 

,,, Prin simptomatologia in parte comună cu pielo-nefritele, abcesele renale 
ridică aceleași probleme de diagnostic diferenţial. De asemenea, trebuie 
făcută diferența între abcesul renal şi flegmonul perinefretic. Practic, de 
cele mai deseori acest diagnostic nu se face, ambele avind o terapeutică 
comună, 

_ În stadiile mai înaintate ale abcesului renal, diagnosticul poate deveni 
dificil, din cauza complicaţiilor la care ele pot da naştere, ca: supuratii la 
distanţă (peritoneale, hepatice, pleuro-pulmonare), sau deschiderea lor în 
bazinet și căile urinare inferioare (piurie cu hematurie), sau în loja perirenală 
(flegmon perinefretic), Nu trebuie omisă nici transmiterea infeetiei la rini- 
*hiul din partea opusă. 

Diagnosticul fiegoiomielos perinefretiee se sprijină pe triada simpto- 
máticá: durere lombară, sindrom infecțios (febră, frison, hiperloucocitoză) 
NI tumejaetie lombară ou contractura maselor musculare învecinate. Este de 
remareat faptul că debutul acestor flegmoane so face în 2/3 din cazuri insi- 
dios $i numai în 1/3 din cazuri brutal. Aceasta explică, în parte, şi punerea 
diagnosticului numai în perioada de stare, 


96 Prof. C, C. Dimitriu 


— ————— t Má———— 


Dintre simptomele de mai sus, un caracter mai deosebit an Bus 
lombară si contractura mușchilor lombari. Astfel, durerea iati d 
accentuată de mişcări, tuse, inspirație profundă și prezintă ira, a yo 
sacru sau șold gi rădăcina coapse. Se însoţeşte uneori de contractura 

t ; 
d bolnavului (in decubit ventral) permite sá se remarce cá 
masa lombară de partea bolnavă este mai plină (mai voluminoasă). Aceasta 
face uneori imposibilă palparea ultimei coaste și a crestei iliace. Palparea 
bimanualá permite constatarea contracturw maselor musculare lombare in 
mai toate cazurile. Uneori se percepe o impástare difuză a regiunii peri- 
renale. à 

În susținerea diagnosticului, importante sint si examenele de laborator. 
Nu în toate cazurile examenul de urină este concludent, dar cind el arată 
(în urma colectării urinilor prin cateterism ureteral) de partea bolnavă: 
leucociturie, albuminurie si cilindrurie, capătă o mare importanţă pentru 
diagnosticul de flegmon perinefretic. Aceeași valoare o are și punerea in 
evidenţă prin urocultură a stafilococului. 

Mai importante sint informaţiile date de examenul radiologic. Pentru 
Rigler si Manson prezintă importanță deosebită : dispariţia siluetei rinichiului 
şi a opacitátii psoasului (numai marginea sa externă). Se adaugă la acestea: 
ascensiunea diafragmei cu diminuarea amplitudinii mișcărilor respiratozre 
de partea respectivă, împingerea colonului înăuntru, scolioză lombară cu 
concavitatea spre partea bolnavă. Radiografiile cu substanță de contrast 
pot uneori pune în evidenţă colecţia purulentă, fie prin contrastul între 
imaginea colecţiei și aceea a parenchimului, fie prin deformarea bazinetului 
(comprimat de colecţia perirenală). 

Diagnosticul formei clinice de flegmon perinefretic este impus de varia- 
tele sale localizări, precum și de evoluția sa. Ca localizări diferite se cuncse 
formele, superioară, interioară, anterioară si bilaterală. Ele ridică probleme 
importante de diagnostic diferenţial. 

Astiel, localizarea superioară, prin vecinătatea sa cu toracele, poate 
duce la diagnostice eronate de pleurezie cu revărsat (prin apariţia unei reacţii 
lichidiene bogată în polinucleare si sterilă), pleurezie purulentá (prin deschi- 
Ms Mn în cavitatea pleurală), abces pulmonar (prin deschiderea 

Localizarea inferioară a flegmonului dă dureri, care iradiază de-a 
lungul nervilor abdomino genital) sau pe faja anterioară a coapsei la 
or ebuie făcut diagnosticul diferenţial cu apendicita sau 


Localizarea anterioară poate simula o afecțiune hepato-v 


durerile pe care le cauzeaz eziculară, prin 


ă în hipocondrul drept, sau un abces retrocecal, 
se pune $i problema unui diagnos- 
gnosticate la timp, aceste localizări 
lui în colon, cu evacuări diareice 


prin durerile din fosa iliacă dreaptă. Uneori 
tic diferențial cu peritonita, Nedia Se 
pot duce la deschiderea flegmonu 
de puroi, 
Exceptional de r i i 
terale (ponte A 96 santa atinan cazuri de flegmoane perinefretice bila- 
inichi), 


ingere succesivă sau simultană a celor doi 


Hi 


Diagnosticul. abceselor. renale. ŞI Hegmoanelor perine]retice 


* Romolo clinica raport ou evolu(ia, ne pot prezenta ca lormo: supra- 

3 acate, acute qi sahabat, Ullimele, avind o evolutie lentá, uneori chiar apire- 

3 Ve, aint mal dilieil de diagnostieut, 

^ Exi qi oawuni dno care infeopia nu ajunge la supuralie, des- 
aie anb numele de porinelrito aoloroano aau perinefrito lipomatonse 

š wesupurate. ] 

h Derinefrita seleroasd (nonupurată) ao oaraotorizoază printr-o sole- 

a toal a fontului porironal aderentà la eapaula rinichiului gi, la orga- 

» mele veeine, Ea duloeuiogte toautul oolulo-graa din jurul rinichiului, 

Y ln peninejrita lipomatousd (noaupuratà), procesului soloros i 8e asociază 

: un procos lipomatoa, În avoato porinolrito lipaone semnele care indică 

a supurat ia. l j j 

k Evolulnd, ülegmonul notratat poate ajunge, către a 40-a zi, la nivelul 

A tegumentelor, dind nagtere unei bombüri lombare unilaterale, care se întinde 

ON de la alelo voaate, plnà la oroanta iliucă, 

us La palpare se oonatată o intiltraţie odomatoană a tegumentelor $i o 

tuotuaţio în profunzime, Dacă nu ao intervine, llegmonul se deschide in 


exterior, 

Diagnostioul etiologie al tlegmonului perinefretie se pune cu ajutorul 
anamnexel, care indică oxiatonța unei infootii gonoralo sau a unei infecții 
locale de la distanță (turunoul, osteomielità, pleurezie purulentă, abces 
pulmonar, salpingità, abees prostatie), sau din vooinătate (pielo-nefriti, 
supuraţii abdominale: abeos hepatie, piocoleeist, apendicită supurată, 
abees al panoreagului, al aplinei, al tooit psoasului oto.), caro se propagă 
țesutului perironal, 

Diaguoaticul diterenjlal, În primele stadii, flogmonul perinefretio ridicá 
probleme de diagnostio dilerontial eu pielo-nefrita, pione/roza $i abcesele 
renale, care sint uneori dificil de rezolvat, toato nefiind decit infecţii ale 
aceleaşi regiuni (pielo-renale), Diagnosticul so litmurogto prin evoluție, fie- 
caro din aceste infeotii prezentind, la un moment dat, o simptomatologie 
elinieà şi de laborator caracteristică lor, Flegmonul perinefretie mai trebuie 
diferențiat de abeesul subfrenie (asoonsiunea diafragmei cu imobilitate si 
exsudat ploural) şi de plourozia diatragmatică (somno de nevralgie frenicà 
exsudat pleural bazal), 
th etes. MAT sad Tlogmonul perinofretio dotormină o tumetacţie 
kickt We ag e nue Mont diagnosticul dilorential cu: abcesul pere- 
REPERE Aelia Se RP erinefritd, abcesul rece perirenal (cu punct 
ORI IS ta pos d wl), chistul supurat renal, cancerul renal febril (unter: 

1 toate aceste boli, atit anamnoza, elt şi examenul elinie şi de laborator 


prin 


pal. Pn SUAM opaa oaraotoristioo pentru fieoare din ele, In abeesul pane 

Be iu wn m MAU HMM osto superficial şi nu existà nici unul din 

sări ETAN E A f ain logmonul perinofrotio, In celelalte boli, examenele 

eine eet" R 98 u informaţii mult mai importante decit în flegmonul perine- 
Sum (vosi oapitololo respectivo), iur în tuboreulox& se constată în urină 

le, )aeilul Koch, 

Mei n abeesul reco placat de la vortobre sau ooaste, coleotia purulentă se 
poate afla în jurul viniohiului sau înapoia lui, iar aer Ah arată leziuni 


osoase vertebrale sau costale, 


T Diagnostic clinte, vul, 11 
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DIAGNOSTICUL LITIAZEI RENALE 


RF a g AS 
Graţie mijloacelor moderne de investigaţie, diagnosticul de 1 itiază 
renală se pune astăzi cu destulă ușurință. Ele permit să se stabilească cu 
precizie sediul calculului și explorarea funcţiei renale în vederea unei bune 
reuşite a intervenţiei chirurgicale. Nu se mai poate vorbi azi de erori de 
diagnostic, decit în mod cu totul excepţional, iar diagnosticul diferenţial 
nu mai constituie, ca pe vremuri, o problemă dificilă. S 
Diagnosticul de litiazá renală se sprijină pe semne clinice— fenomene 
dureroase, hematurie, infecție urinară — pe semne radiologice şi de laborator. 
Dintre fenomenele dureroase, cel mai important este sindromul dureros 
paroxistie, determinat de punerea in mare tensiune a căilor excretoare renale 
de către un spasm pielic sau ureteral în urma migrării unui calcul și cunoscut 
sub numele de colică nefretică sau renală. La producerea durerii mai contri- 
buie staza urinară si congestia rinichiului. 
Tabloul clinic al acestei colici este cit se poate de caracteristic, ca să 
impiedice confundarea ei cu o altă colică (hepatică, intestinală eto.). 
Debutul colicii nefretice este de obicei spontan si destul de brutal, 
survenind în plină sănătate, chiar în repaus sau somn. Rareori ea este 
precedată de prodroame, ca: cefalee, indispozitie generală, dureri surde sau 
lombare, senzații dureroase în abdomen, uretră, testicul, rect, polakiurie, 
eliminare de nisip rosiatie si rareori hematurii, de mică importanţă. Uneori 
poate îi provocată de o acţiune mecanică: salt, cădere, plimbare cu trăsura, 
bicicletă, motocicletă, automobil, cal. Curele hidro-minerale exagerate pot 
provoca si ele colici nefretice. 
. , Durerile sint uneori atit de intense, încît nu pot fi calmate decit prin 
injecții cu morfină. 
cin timpul crizei, bolnavul este palid, cu fata acoperită de sudori, anxios, 
agitat, incapabil de a sta în repaus, contrariu de ceea ce se întîmplă în peri- 
tonita acută, în care bolnavul caută să ia o poziţie antalgică. Cind durerile 
sint mai puţin violente, poziţia obișnuită este cea in cocoș de puşcă. Cind 
ele sint extrem de violente, bolnavul geme, intră în stare de şoc, cu delir, 


O cercetare atentă a bolnavului in timpul crizei permite constatarea 
a trei grupe de simptome: durere lombară cu iradiatiile sale, tulburări în 


în unghiul costo-vertebral. Rareori (pri 
simțită si în lomba opusă. Exceptional 
zată în regiunea lombară. De cele mai d 


pt (ca în colica biliară), sau de-a lungul 
durerile de colită dreaptă sau apendi- 
a în durerile de colită 
şold, regiunea fesieră, 


flancului și fosei iliace drepte (ca în 


cită), sau de-a lungul flancului şi fosei iliace stingi (c 


stingă). Unii bolnavi prezi iale 
sacru și anus, prezintă dureri iradiate spre 


Ml ft ui Qi dp e 2 
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Diagnosticul litíazei renale 


Dintre ivadiaţiile exceptional de rare trebuie reţinute cele ascenc NEE 
care, pornind din regiunea lombară, ating toracele, Oac abil, Ee 
brațul, precum si cele care se propagă de-a lungul nervului scia iey up. i 
zind membrul interior piná la plantă (ca în nevralgiile lombo-sciatice). 
Pentru evitarea erorilor de diagnostic, cunoașterea acestor iradiatii, mai 
puţin obişnuite, este necesară. : š y SE 

Într-o oarecare măsură se poate susține că sediul durerii este în raport 
cu sediul calculului. Astfel, durerea lombară ar indica un calcul renal gi 
bazinetal, iar durerea abdominală sau genitală un calcul ureteral. Uneori 
se poate urmări deplasarea durerii, pe măsură ce calculul coboară în ureter. 

De obicei, calculii mici dau dureri mari, iar cei mari, dureri mai mici. 
Încetarea bruscă a colicii nefretice poate corespunde, fie căderii calculului 
în vezică, fie reîntoarcerii sale din ureter in bazinet. ; 

Caleulii mari, imobilizati prin dimensiunile lor, dau dureri surde lom- 
bare, aproape continue. Uneori ele apar periodic, bolnavul avînd senzația 
că-şi „simte rinichiul“. $ í 

Importanta caracterului durerii lombare in diagnosticul de colicá nefre- 
ticá este relativá, din moment ce pot exista litiaze descoperite intimplátor 
radiologie. Totuși, atunci cind ea imbracá aspectul de durere lombará cu 
iradiatii uretero-vezico-genitale, de intensitate mare, atroce, sincopalá, cu 
perioade de liniste de cite un minut, alternind cu paroxisme dureroase, 

însoţite de senzaţie de ruptură, de arsură, extrem de penibile, dă certitudine 
diagnosticului de colică nefreticá in legătură cu o litiază renală. 

: In majoritatea cazurilor, colica nefreticá se însoțește de tulburări în 
micțiune care constau in: mictiuni frecvente și dureroase, cu tenesme vezicale 
$1 rectale. Oliguria însoţeşte aceste tulburări deseori. 

„În cazurile în care există o intensă excitație a segmentelor medulare 

(printr-un reflex Viscero-visceral), apar o serie de tulburări refleze. Cele mai 
frecvente se produc la nivelul aparatului digestiv şi constau din: greturi, 


ocluzia 


Durata ei obișnuită este de la citeva ore à i 
) i; 1 piná la 24 de ore, terminindu- 
fie brusc, prin căderea calculului în vezica urinară, sau prin Cca as lui 
SC e prn uretră (trecerea lui prin uretră dă uneori d i 
rsură), fie lent, progresiv, lăsînd o jenă dureroasă lo i 

DH m ° 
după citva timp. În această ultimă ciroumstanţă, ori SE Es 
96, ceea ce poate duce la un rinichi cu elimi 


nai deseori de 
entia urologului. 
cele mai deseori 
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de progresiunea calculului dinspre bazinet în spre ureter. În Ges EE 
criza poate dura mai multe zile, durerile alternind cu perioade de re axare. 
Al doilea semn clinic important pentru diagnosticul de litiază este 
hematuria. Lipsind cu totul excepțional, hematuria poate fi microscopică 
sau macroscopică. Ea poate însoți colica nefretică. De cele mai deseori apare 
la sfirgitul ei, fiind determinată de eforturi fizice (plimbare, exercitii 
fizice). Se poate utiliza chiar proba efortului pentru a determina apariția ei- 
De altfel, hematuria litiazei renale are caracteristicile de a fi puțin abundentă 
şi de a apărea la efort si dispărea la repaus. Gg SC SCH 
Altreilea semn clinic este infecția urinară. De apariţie tardivă, constituie 
un valoros semn pentru diagnosticul de litiazá renală. Ea se prezintă în clinică 
sub două aspecte patogene: fie că litiaza determină infecția (prin leziuni ale 
mucoasei sau prin stază urinară), care se manifestă de obicei, ori printr-o 
pielo-nefrită acută, ori prin semnele unei infecţii urinare cronice, fie cá 
infecția este primară și determină secundar formarea de calculi. Acest al 
doilea aspect obligă medicul ca în faţa unei piurii rebele să cerceteze cu 
perseverenţă existenţa unei calculoze renale (prin radiografie și examene de 
specialitate). 
În ajutorul diagnosticului de litiază renală vine si examinarea bolna- 
vului. 
Examinarea locală (greu de executat în plină colică nefreticà) permite 
constatarea unui rinichi dureros la palparea bimanuală și a unor puncte 
dureroase cu totul caracteristice acestui diagnostic: punctul ureteral superior 
(paraombilical), ureteral inferior, supraintraspinos, inghinal, subcostal, 
suprailiae, costo-vertebral (in dreptul coastei a XII-a) si costo-lombar. 
Primele si ultimele două au mai multă valoare. După ieşirea bolnavului 
din criză se poate constata, prin palpare, un rinichi mărit de volum (prin 
congestie sau hidronefrozá). Tactul rectal si vaginal permite constatarea unei 
dureri vezicale si a porțiunii terminale a ureterului. 
, Examenul general al bolnavului permite de a constata de cele mai dese- 
ori, în contrast cu criza paroxistică dureroasă, o bună stare generală. Excepţie 
fac bolnavii cu excitabilitate nervoasă mai mare, care prezintă: anxietate, 
vascular periferic. 
ace prin examenul urinii, 


(reflexă, prin inhibitia rinichiului opus 
1 ásind să se depună un 
xamenul microscopic permite constatarea unei crista- 


; mul ) | Mi importante informaţii. De obicei se 
SO ARS 9 radiografie renală simplă, indicată mai AM in cazuri de 
agnostic diferenţial între o colică nefreticá şi o criză de apen- 
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Fig. 3. — P. D., 35 de ani. Litiazá renală dreaptá latentá, cu 
calculi multipli (Laboratorul de radiologie al Clinicii I medicale) 


dicită acută). Ea poate arăta formaţiuni opace, care pot fi calculi, dar care 
pot fi opacitáti extrarenale (adenopatii lombare sau mezenterice, tumorete 
calcificate, calcificări tuberculoase). Pentru aceste motive este nevoie de o 
urografie, în care calculul neopac se desenează ca o zonă clară pe traseul 
reno-ureteral plin cu substanţă de contrast. Totuşi, radiografia simplă poate 
arăta existența unui calcul coraliform, care se muleazá pe căile excretoare 
renale, uneori se poate vedea chiar o opacitate pielo-renală, asemenea unui 
cordon. În unele cazuri, luarea unui clișeu de profil permite diferentierea 
unui caleul renal de alte opacitáti (calculi biliari, calcificări mezenterice, 
condro-costale, vasculare etc.). Nu trebuie omisă nici noţiunea cá calculii 
de acid uric, fosfati tribazici şi cistină sint transparenti (la razele X), iar 
cei de oxalati apar ca opacitáti cu aspectul de fulgi de západá (opacitate 
mică centrală înconjurată radiar de Spiculi). 

Urogratia este mult superioară radiografiei simple. Deseori este necesarà 
nu numai o urografie intravenoasă, ci si o uretero-pielografie retrogradă. 

Urografía intravenoasă este utilă în toate cazurile. Trebuie executată 
la o distanţă mai mare de timp de colica netretică. În afară de prezenţa 
calculului (zonă clară pe fondul opac dat de substanța de contrast), de numărul 
5! sediul lor (renal, bazinetal, caliceal, ureteral, vezical), ea ne indică even- 
tuale modificări morfologice ale căilor urinare (secundare litiazei), ca: 
dilatarea intregului bazinet sau a unui calioiu, sau a ureterului, $i ne infor- 
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Fig. 4. — O. D., 46 de ani. Masă calculoasă cora- 

liformă in rinichiul sting. În dreapta rinichi pto- 

zat cu hidronefrozá compensatoare (Laboratorul de 
radiologie al Clinicii I medicale). 


mează asupra funcției 
rinichiului in cauză. E- 
xistă si cazuri in care, 
printr-un defect de um- 
plere cu substanță de 
contrast sîntem nevoiți 
să recurgem la uretero- 
pielografia retrogradă, 
care nu este lipsită de 
orice risc pentru bolnav 
(infecţie, hemoragie), mai 
ales în caz de dilataţie a 
căilor excretoare. 
Uretero-pielograjia re- 
trogradă se poate face 
prin injectia desubstantá 
opacá sau prin injectia de 
aer (pneumo-uretero-p ie- 
lografia). Asccierea am- 
belor metode pretează 
la. erori de interpretare. 
Prima metodá permite 
vizionarea precisá a bazi- 
netului si caliciilor si 
pune în evidență calculul 
printr-o opacitate, care 
va fi mai slabă sau mai 
intensă decit aceea a sub- 
stantei de contrast. În 
caz de rezultat negativ 
se pot obţine informaţii, 
executind în aceeaşi şe- 
dintá si în aceleaşi con- 


ditii o radiografie simplă si o uretero-pielografie retrogradá, prin supra- 
punerea celor douá clisee. Uretero-pielografia gazoasá pune in evidenţă un 
calcul, chiar transparent, prin faptul cá oricit ar fi el de transparent, este 


incá mai putin decit aerul introdus. 
Ezamenul de specialitate urologică constă 


comparată a rinichilor. În prealabil trebuie De 


în explorarea funcțională 
ută o explorare globală a 


rinichilor. Ea este menită să descopere din timp atingerea renală (netrita 


litiazicá). 


. De cele mai deseori, nefrita litiazică este bilaterală şi se manifestă 
printr-o insuficiență a funcţiei globale a rinichilor, Probele funcţionale 


renale pun în evidenţă această deficiență. 


: Ezplorarea funcțională comparată a rinichilor, 
prin cateterism ureteral, nu este lipsită de riscurile inte 


suficiente informaţiile d 
O uretero-pielografie retrogradá devine oblige 


prin separarea urinilor 
chei, Uneori sint 


ate de urografia intravenoasă. În cazurile în care 
Lorie, putem folosi cateterismul 
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ureteral şi pentru colectarea separată a urinilor, în vederea studiului funcţiei 


renale pentru fiecare rinichi în parte. ee ; intá 

Diagnosticul formelor clinice, după natura chimică a calculilor prezintă 
importanță pentru precizarea etiologiei și indicatiilor terapeutice. Litiaza 
urică se însoțește de o eliminare exagerată de acid uric în urină, care pre- 
zintă o reacţie constant acidă. Se intilneste la persoanele pletorice, obeze 
şi gutoase. În singe, acidul uric este de 2—3 ori mai mare ca la normal. 
Litiaza oxalicá se însoţeşte de eliminare de calculi oxalici, care prezintă 
margini tăioase, ceea ce explică frecvenţa colicilor nefretice însoţite de 
hematurie şi complicate deseori de infecție urinară. În mod aproape constant, 
pH-ul urinii este superior cifrei 6. Litiaza fosfocalcică, se intilneste la 
persoane cu urini alcaline, precum și la cei cu infecție urinară, care face 
ca urina să fie alcalină. Mai poate fi întilnită la persoanele care urmează 
regimuri vegetariene excesive și la cei cu hipercalciurie (fie în stări patologice: 
afecţiuni paratiroidiene, osoase, fie prin tratamente excesive cu calciu). 
Litiaza cistinică, formă foarte rară, se însoţeşte de eliminarea de calculi 
de cistină si se întilnește la persoanele care suferă de cistinurie (diatezá 
cistinică). 

Pentru diagnosticul de litiază renală este important de reținut faptul 
existenţei unor forme clinice deosebite de forma curentă descrisă mai sus. 
Dintre acestea fac parte: 

— litiaza renală latentă, intilnitá mai ales în cazuri de calculi ficşi si 
care deseori este depistată de radiologie; 

— litiaza renală bilaterală (in 20% din cazuri), care poate fi presupusă 
în cazuri de anurie; T 

— litiaza renală în anomaliile renale, care este mai mult predispusă la 
stază si infecţii decit litiaza obișnuită. În anomaliile renale, formarea cal- 
culilor este favorizată de tulburări ale motricitátii pielice și de staza uri- 
p b E m Ss E ZE tulburárile determinate de litiazá 

les , malformatiilor renale; 
e Dia anala coca intind cu tumori renale este o formă mai rar întilnită. 
A ; Orl de un cancer renal, care apare la un vechi litiazic 
ori de E EE la care se asociazá secundar o litiazá; ; 

— ttttaza renală asociată cu litiaza biliară (biliti inti n 
special la bolnavii obezi, pletorici si cu e ta "IE en 
E 5 Se biliará. Posibilitatea ca durerea EE "wë 
Vogesen DS E ny poe A Ee 3 
awe: H 1 fac sl colici nefretice şi colici 

Toate aceste forme clinice pun probleme de dia 
de rezolvat, graţie mijloacelor 

Diagnosticul diferenţial al 
cu afecțiunile care prezintă în 


pică, cu simptomatologia completă şi clasică 
lerential între litiaza 
ni renale pot prezenta 


prezentată mai sus, ridică probleme de di ic di 
' „ridică e diagnost 
renală si alte afecţiuni. Totuși, o serie de alto dub 
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dureri lombo-abdominale de tip colicá nefreticá. Printre acestea figureazá 
infecțiile pielo-renale (pielita, pielo-nefrita, pionefroza, abcesele roade gi 
flegmonul perinefretic), tumorile renale (chisturile, cancerul renal), hidrone- 
jroza, nefroptoza. Diagnosticul cauzei colicii nefretice în aceste diferite 
circumstanțe nu este dificil, afecțiunile respective putindu-se diferenţia ușor 
unele de altele (vezi capitolele respective). SEE E 

Colica nefretic& litiazicá, prin iradiatiile sale atipice și însoțită detulbu- 
rări reflexe si generale, poate pune uneori probleme de diagnostic diferențial 
destul de importante, unele reclamind o rezolvare urgentă. Printre acestea 
figurează: apendicita acută, peritonita acută, ocluzia intestinală, colita acută 
(dreaptă sau stingă), litiaza biliară, lombo-sciatica acută. Cunoaşterea sem- 
nelor principale, pe care se» sprijină diagnosticul acestor diferite afec- 
tiunii (vezi capitolele respective), constituie baza rezolvării diagnosticului 
respectiv GE 

Cînd în tabloul clinic al colicii nefretice domină mictiuni frecvente cu 
tenesme vezicale și rectale, diagnosticul diferenţial cu: cistita, litiaza vezicală, 
tumorile vezicale şi de prostată trebuie să constituie o preocupare. 

În cazurile în care hematuria reprezintă singurul simptom aparent al 
litiazei renale, diagnosticul cu celelalte afecțiuni capabile de a se manifesta 
prin hematurie trebuie discutat. Trebuie relevat că hematuria din litiaza 
renală are caracterul de a fi puţin abundentă, de a apărea la efort si dispá- 
rea la repaus. Cu toate acestea, un examen amănunţit al bolnavului este 
necesar pentru a evita erorile (vezi „Diagnosticul hematuriilor“). 

n evoluţia litiazei renale apar complicaţii, care pun si ele o serie de 
probleme de diagnostic diferential. Este vorba de fenomene de obstructie 
a cáii urinare principale, de fenomene de infectie a cáilor urinare si de 
fenomene de alterare histologicá a parenchimului renal (nefrita litiazică). 

În caz de obstrucţie a căii urinare se pot petrece trei eventualitáti: 
hibernarea rinichiului, anurie calculoasă şi hidronefrozá calculoasă. 

Hibernarea rinichiului (Darget) echivalează cu încetarea rinichiului 
calculos de a secreta, stare care poate dura de la citeva zile pînă la ani, 
fiind urmată de cele mai deseori de scleroza atrofică a rinichiului. În cazuri 
in care se intervine chirurgical, nu prea tîrziu însă, este posibil ca rinichiul 
să-și reia funcția in mare parte. 

„ Anuria calculoasá se produce deseori printr-un reflex declanșat de rini- 
chiul litiazic asupra congenerului sáu sănătos. Mai rar poate fi vorba de 
o litiazá bilaterală. Există si cazuri de anurie calculoasă pe rinichi 
unic. Explorárile de specialitate urologicá lámurese, în ultimă instanţă, 
diagnosticul. 

Distensia cavitátilor pielo-caliceale, determinată de prezenta unui 
caleul, poate duce la o hidronefrozá calculoasá. De obicei, ele sint de dimen- 
siuni mici, În cazuri de pungă mare hidronefroticit, însoţită de un calcul, 
pare mai probabil că acesta s-a format secundar hidronefrozei (vezi: „Diaa- 
nosticul hidronetrozei“), See 

„Fenomene de infecție a căilor urinare apar mai totdeauna în stadiile 
înaintate ale litiazei renale. Ele ge prezintă sub următoarele 4 forme: pielita 


caionloasă, hidronefroza calculoasă infectată. pior ef i 
; [ d roza c : 
monul perinefretie de origine calouloasá. ` ps SEA 


e 
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E ooo 
Pielita caleuloasá apare în urma iritajiei congestive ȘI a, SE 
mucoasei urinare de către prezenţa calculului și a stazei ada E 
erobii obișnuiți sint: colibacilul, stafilococul gi enterococul. 5e prez Se 
clinic ca orice pielită. Natura litiazică este demonstrată de exame 
radiologic. dv Pun ; 
EE calculoasá infectată se prezintă clinic ca o pielitá $1 nu 
poate fi diagnosticată decit prin urografie. —  — .— ⁄ ns 

Pionefroza calculoasá este rezultatul agravării stării infecțioase a hidro- 
nefrozei calculoase infectate. Starea de infecţie gravă se manifestă prin 
febră cu frisoane, piurie și alterarea stării generale a bolnavului. Cu timpul, 
rinichiul se transformă într-o pungă purulentă, care contine calculi primitivi 
si secundari. Neinterventia la timp duce la ruperea pungii in peritoneu, 
intestin și chiar plámin. < š : 2! 

Flegmonul perinefretic de origine calculoasă se prezintá clinic ca un fleg- 
mon perinefretic nelitiazic (vezi capitolul respectiv). Natura sa litiazicá 
este demonstratá prin examenul radiologic. š ii 

Toate aceste forme clinice de infecţii urinare, determinate de litiaza 
renală, pun probleme de diagnostic diferențial ușor de rezolvat cu mijloacele 
moderne de explorare. XT 

O litiazá renală neoperată la timp duce încetul cu încetul la apariția 
de leziuni histologice renale, la constituirea unei nefrite litiazice . Ea poate 
să persiste si să se agraveze chiar după îndepărtarea calculului. De cele moi 
deseori, nefrita litiazicá este bilaterală. Diagnosticul ei se sprijină pe apariția 
de elemente patologice în urină (albuminurie, leucociturie, cilindrurie), 
pe hiperazotemie și deficienta probelor funcţionale renale. Ea duce cu timpul 
la sclerozá renală cu uremie cronică. Anamneza și examenul radiologic 
precizează originea acestei nefropatii. 


DIAGNOSTICUL HIDRONEFROZEI 


Hidronefroza este dilatatia bazinetului si calicii i 
: e $i caliciilor prin acumulare de 
RE EE gin cauza E ureterului (hidronefrozá unilaterală) 
căilor urinare inferioare (hidronefrozá bilaterală). Dacă uri i - 
ET se produce o pionefrozá. BA Tee 
iagnostieul pozitiv al hidronefrozei se spriji 
i : prijină pe constatarea, 1 
BA Iparea bimanuală, a unei tumori lombo-abdominale (prezintă ii Lat 
Ser, regulată și lobulată, renitentá sau fluctuentă, sensibilă rareori 81 
nec ureroasă de cele mai multe ori. Dá senzatia palpatoare a unui rinichi 
qu de volum. Periodic, această tumoare poate dispărea (hidronefroză 
i ee SEH SE prezintá o senzatie de greutate in regiunea 
ră, alternind cu dureri lombare, Uneori ele pot atinge intensit icii 
Sr, Criza dureroasă este în general urmată de 8 Ge 
pohurie), Existá $i cazuri în care bolnavul poate prezenta cefalee, oboseală 
3 H 


greață, vărsături, tulburări vizuale si hiper i ‘teri 
EE Gr $1 hipertensiune arterială. În cauză este 


orală cronică, cu retenţie de urină incompletă. 
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Fig. 5. — N. R., 50 de ani. Colici renale stingi. Hidronefrozá cu 
dilatarea bazinetului si caliciilor. Urografie descendentá (Labora- 
torul de radiologie al Clinicii I medicale). 


Diagnosticul se confirmă cu ajutorul unei urografii venoase sau al unei 
uretero-pielografii, care pun în evidenţă dilatarea bazinetului şi caliciilor. 
Imaginile radiogralice sînt variabile. Poate fi vorba, ori de o umbră enor- 
mă ovalară, coborind pînă în bazin, ori de pungi, mai mult sau mai puţin 
voluminoase, prezentind încă urma caliciilor extrem de destinse (fig. 5). 

O cistoscopie si un cateterism ureteral aduc precizári in privinta diag- 
nosticului (hidronefroză închisă sau deschisă), informindu-ne in acelaşi timp 
asupra funcţiei rinichiului în cauză. 

Diagnosticul etiologie al hidronefrozei se face grație anamnezei şi cu 
ajutorul radiologiei si explorárilor urologice. Există o hidronefrozá congeni- 
tală (datorită unei hipoplazii a bazinetului, unei stricturări a ureterului sau 
uretrei) și una dobindită. Ultima poate fi unilaterală (strictură ureterali 
prin cicatrice intrinsecă sau extrinsecă, compresiunea ureterului prin tumori 
abdominale, inclavare de calcul, îndoitura ureterului prin arteră aberantă, 
tuberculoza ureterului, tumori ale orificiului ureteral) sau bilaterală (strietura 
uretrei, tumoare de prostată, paralizie a vezicii urinare, în leziuni ale măduvei 
spinării, obstructia căilor urinare interioare prin ealeuli, polipi etc.). 

i Diagnosticul formoi clinice se face cu mijloacele curente de investigaţie. 
Se deosebesc mai multe forme clinice. Alături de formele dureroase, care dau 
colici nefretice, ca în litiaza ronală, există forme latente, descoperite de pielo- 
grafie. Există si forme cu evoluţie supraacutà, Aooasta se întîmplă eind o 


— 


Bi 
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Dee 


hidronefrozá deschisă se transformă brusc în hidronefrozá inchisă, e E 
formă, curent intilnitá, este hidronefroza intermitenlá, devenue à i 
obstructia intermitentă, progresivă și incompletă prin indoirea EE | 
(rinichi mobil, arteră aberantă). Punga bazinetală e mult mai mare n 
această formă decit in hidronefroza închisă. Clinic, bolnavul prezintă 0 
durere violentă lombară, însoţită de greţuri $i vărsături, oligurie (reflexă) 
si tenesme vezicale. Palparea lombo-abdominală constată un rinichi mărit 
de volum. Criza durează mai multe ore $i se termină brusc, prin poliurie. 
Se descrie și o formă hipertensivă și azotemică, care se intilneste în hidro- 
nefroza bilaterală cronică. O formă foarte rar intilnitá este cea care se 
însoţeşte de anurie. Este vorba, în aceste împrejurări, ori de o hidrone- 
froză dublă, ori de inhibitia rinichiului opus prin reflex reno-renal. 
Exceptional de rar poate fi vorba de o hidronefrozá pe rinichi unic. 
Diagnosticul diferenfial al hidronefrozei, avînd in vedere existența unei 
tumori în loja renală, trebuie făcut întii cu toate tumorile renale (chisturi 
renale, rinichi polichistice, pionefroză, cancer renal) $i cu tumorile abdomi- 
nale (colecist enorm, tumori ale colonului, splinei, mezenterului, chist al 
ovarului pediculat, chist hidatic al feţei inferioare a ficatului). În caz de 
dureri lombare violente (tip colică nefretică), hidronefroza trebuie diferen- 
tiatá de litiaza renală si de apendicita acută. Ferrier a comunicat un caz 
în care o apendicită retrocecală a determinat o hidronefrozá prin inflamatia 
țesutului retroperitoneal. În cazurile de hidronefroze care se însoțesc de" hema- 
turii se pun probleme de diagnostic diferenţial cu un cancer sau o tuberculoză 
renală. Graţie radiologiei și examenelor de specialitate, diagnosticul este 
mai totdeauna lămurit. Dificultăţi pot fi întilnite numai în cazuri de hidro- 
nefrcze de volum foarte mic, ale căror pielografii sint greu de interpretat. 


DIAGNOSTICUL NEFROPTOZEI 


Nefroptoza sau rinichiul mobil se manifestă pri ili 
. . Nefroptoza mobi está printr-o mobilitate anormală 
a rinichiului și, eventual, prin crize dureroase din cauza îndoiturii ureterului 
cu sa fără E intermitentá secundară. 
iagnosticul pozitiv se sprijină pe triada: dureri 1 
Di stic : ombare i 
i mobil si constatarea ptozei prin examen radiologic. EE 
SS EE in r s este absentá, bolnavul nefiind sezisat 
n e atectiunea sa. De cele mai mult i, el i i i 
s de etecţiua multe ori, el prezintă însă dureri 
j latii descendente abdominale, in ial i 

care de la simple düreri surde, u d We e e M 
E por de suportat, pot atinge intensitatea 

) , à ispare in poziţie culcatá, cînd nu s- 
Enero prin indoitura ureterului. Simultan, bolnavul s ME s: 
Ce inarea crizei dureroase este însoțită (în caz de hidronetroză) d Ge 
SS uriná (poliurie). E 

vin palpare bimanuală (in olinostatism) 
; anual DE se poate c 
ST E (dacă rinichiul este ptozat), polul e inferi 
adul T), Cind rinichiul este mult coborit, palpar 


constata, in inspi- 
lor (ptozá uşoară de 
ea ne permite să-l cuprin- 
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dem în întregime gi să-l impingem cu uşurinţă înapoi în loja renali alla 
de gradul al II-lea). În ptozele de gradul al III-lea (pelvine) rinichiul a 
pierdut orice contact lombar, a devenit flotant și trebuie căutat in partea 
externă a fosei iliace. Unii autori consideră palparea polului inferior al 
rinichiului (ptoza de gradul I) ca un fenomen normal. — —  . Te 

Prin palpare apreciem de asemenea reductibilitatea rinichiului mobil. 
Imposibilitatea reintoarcerii lui în loja renală este legată de formarea de 
aderente perirenale. ron 

Tot prin palpare, in caz de hidronefrozá secundará, rinichiul apare 
mărit de volum. El este in aceste imprejurári dureros. 

O serie de tulburări reflexe vin să completeze tabloul subiectiv al sufe- 
rintelor bolnavului. Printre acestea figurează: dispepsia hipostenică cu digestii 
dificile şi flatulenţă, constipatie alternind uneori cu crize de diaree (deseori 
legate de o ptoză gastro-colică asociată). Acești bolnavi, cu timpul, capătă 
o depresiune psihică, sînt obosiţi, au cefalee și palpitatii. E 

Diagnosticul este confirmat prin radiologie. Curent se execută o urogratie 
intravenoasă, fără compresiune abdominală si in ortostatism. Ea permite de 
a aprecia nu numai pozitia rinichiului $i gradul ptozei sale, ci si furnizarea 
de informaţii de mare folos pentru diagnosticul formei clinice si indicaţiile 
terapeutice ca: bazinet și calicii normale sau dilatate (hidronefrozá secundară), 
indoituri ale ureterului (cu rază mare sau sub unghi mic), eventuale anomalii 
congenitale, precum şi informaţii asupra funcției renale. Unii autori preferă 
urografiei intravenoase, uretero-pielogratia retrogradă, pentru motivul că ea 
dă imagini mai clare. 

Diagnosticul etiologie al nefroptozei este în mare parte lămurit de exa- 
menul clinic general al bolnavului, care arată frecvența ei mai mare la 
femeie (dispoziţii anatomice locale privind lojile paravertebrale, loja fi- 
broasă perirenală și lordoza lombară mai favorabile ptozei la femeie decit 
la bărbat), apariţia ei după naşteri numeroase, după slăbiri masive, cu 
relaxarea chingii abdominale. Asocierea ptozei renale cu ptoze ale stoma- 
cului, intestinului si ficatului a dus la neconsiderarea ptozei, de către unii 
autori (Duchesne, Legueu $.a.), ca o boală autonomă si la încadrarea 
ei în diateza ptozică, adevărată stare distrofică congenitală, privind 
toate țesuturile musculare si fibroase ale abdomenului. Examenul radio- 
logic confirmă de cele mai deseori asocierea unei ptoze gastro-colice 
nefroptozei. 

Diagnosticul diferențial al nefroptozei trebuie făcut in primul rind cu 
celelalte tumori abdominale din flancul şi fosa iliacă. Graţie unor caracteris- 
tici clinice ale rinichiului mobil, ca: balotare, contact lombar, mobilitate, 
volum normal și reduotibilitatea ptozei, diagnosticul diferenţial cu: litiaza 
renală, hidronefroza, tuberculoza renală, tumorile chistice renale, cancerul renal 
este mult ajutat. El este complet lămurit prin investigaţiile radiologice şi 
de däer 

n afară de acestea, rinichiul, avind o formă caracteristică ne permite 
în caz de nefro toză (necomplicată de hidronetroză) să facem cu uşurinţă 
diagnosticul diferenţial cu: rinichiul polichistic, chistul de mezenter, splina 


plozată şi mobilă, megacolecist, chist hidatic pediculat al ficatului, chist ovarian 
pediculat, 


da 
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Diagnosticul tuberculozei renale 


Nu în toate cazurile o ptoză renală moderată poate fi făcută response 
bilă de durerile lombare prezentate de bolnav, asociate sau nu cu ip d 
dispeptice variate. Există o serie de boli, care, coexistind cu e s d 

toză moderată, trebuie cercetate în discutarea diagnosticului i eent ; 
Printre acestea figurează: colecistitele, ulcerele duodeno-pilorice, colitele unghiu- 
lui hepatic sau splenic, apendicita cronică (retrocecală $i SE 
nevralgiile lombare (prin reumatism vertebral, discopatie sau morb Pott), 
afecțiunile uterine sau aneziale. Este posibil ca în toate aceste circumstanțe, 
nefroptoza moderată să reprezinte un simplu epifenomen în cadrul simptoma- 
tologiei bolilor de mai sus, nefiind cituși de puţin cauza durerilor lombare 
sia celorlalte suferințe ale bolnavului. Investigatiile clinice gi de laborator 
permit precizarea diagnosticului. i ER NOCET 

Cind nefroptoza este de datá mai veche, se pot ivi complicatii, care 
pun, de asemenea, probleme de diagnostic diferential. Complicatiile curente 
sint reprezentate de hidronefroza asociată sau nu cu infectia urinară ; uneori 
nefroptoza poate determina o hipertensiune arterială. EE 

Cind ureterul îndoit sau comprimat rămîne permeabil, hidronefroza este 
de minimă valoare si e si trecătoare. Cînd însă indoitura ureterului durează 
mult timp şi este însoțită de un proces periureteral, care o face sădevină 


“definitivă, hidronefroza devine o complicatie cu urmări serioase pentru 


bolnav (hidronefrozá infectată cu calculi secundari, pionefrozá). Sint compli- 
catii care ridică probleme de diagnostic diferential, tratate in capitolele an- 
terioare. 

Cazurile de hipertensiune arterială simptomatică determinată de o 
nefroptozá sint destul de rare. Comprimarea pediculului vascular renal 
prin torsiune si producerea unui rinichi ischemic sînt fenomene care se produe 
cu oarecare dificultate prin simpla ptozá a rinichiului. Totuși, coexistenta 
unei hipertensiuni arteriale, de cele mai deseori oscilantá, cu un rinichi 


mobil (flotant), trebuie să atragă atenţia medicului asupra posibilităţii unei 
hipertensiuni secundare nefrogene. 


DIAGNOSTICUL TUBERCULOZEI RENALE 


Tuberculoza renală se împarte în două forme: a 
cazeoasă sau chirurgicală, cu leziuni localizate nodulare $1 b) nefritele tuber- 
cubase, sau tuberculoza medicală, cu leziuni difuze foliculare. Anatomia 
patologică arată cá bacilii Koch dau, cînd leziuni cazeoase, cind leziuni 

ifuze foliculare, leziunile initiale fiind aceleași in ambele forme. În clinică 


fe atlete transformarea unei tuberculoze medicale in una chirur- 


) tuberculoza ulcero- 


azeoasă, in domeniul nefritelor 
i, care se reflectă foarte 
tie că în afară de nefroza 
e descriu o serie 
nefrite acute şi 


tuberculoase medicale există incă unele imprecizăr 
ine Ín variatele formo anatomo-olinice ale ei. Se 8 
Kees In a cărei etiologie figurează si bacilul Koch, s 
e alte forme de nefropatii de natură lubereuloasá, ca: 


110 Prof. C. C. Dimitriu — 


supraaeute, nefrite interstitiale și nefroscleroze secundare de naturá tuber- 
culoasă (vezi cap. „Diagnosticul nefropatiilor"). ` SE 

Evoluţia clinică a tuberculozei renale chirurgicale este împărțită în 
două perioade, corespunzind la stadii anatomice diferite: a) o perioadă de 
tuberculoză închisă, cu leziuni neulcerate, fără bacilurie, avind ca simptome 
hematurie şi dureri lombare. Există şi forme latente, fără nici un simptom 
clinic; şi b) o perioadă de tuberculoză deschisă, cu leziuni ulceroase, o 
adevărată pielo-nefrità tuberouloasă complicată cu cistitá, cu eliminare de 
puroi şi bacili in urină. Desigur cá din punct de vedere clinic nu se poate 
face o separare între aceste două forme anatomice, debutul putindu-se face, 
De prin hematurie, fie piurie, fie prin simptome de cistitá. En 

Diagnostieul de tubereulozá renalá uleero-eazeoasá se sprijiná pe patru 
semne clinice cardinale: durerea lombară, hematuria, piuria şi cistita, și pe 
examenele de urină, radiologic și de specialitate urologicá. 

Debutul bolii este insidios, deoarece localizarea renală este mai întîi 
parenchimatoasă ; primele simptome nu apar decît atunci cind tuberculul 
se deschide în caliciu. 

Durerea lombară nu reprezintă decit un simptom banal, putind fi pre- 
zentă în nenumărate alte boli renale. Ea se prezintă de obicei sub forma 
unor dureri surde lombare, rebele la calmantele obișnuite. Bilateralitatea 
lor nu corespunde totdeauna unei tuberculoze bilaterale. În rare cazuri, 
durerea lombară poate prezenta intensitatea unei colici nefretice. Există 
şi cazuri fără nici o durere, cel puţin la începutul bolii. 

Hematuria poate îi uneori primul simptom al tuberculozei renale. Este 
intilnitá în aproximativ 6,4% din cazuri (statistica lui Ivarsson). Prezintă 
d serie de caracteristici care, fără a fi specifice, au totuşi valoare. Astfel, 
ea apare spontan, fárá cauză aparentă, si dispare in același mod. Este totală, 
fie abundentă, fie uşoară. Nu se însoţeşte de obicei de nici un alt simptom 
și nu dispare prin repaus, ca alte hematurii (cele litiazice). Ea îmbracă în 
total aspectul unei hematurii izolate, pe care unii autori o numesc hematurie 
de alarmă. 

Piuria prezintă și ea o serie de caracteristici, care permit a bănui ori- 
ginea ei tuberculoasă. Este vorba de o piurie totală (ca şi hematuria), de 
obicei asociată cu cistitá, cu urini acide (afară de tuberculozele supraintec- 
tate, cînd pot fi alcaline), aseptică, cronică şi neintretinutá de alte afecţiuni 
urinare (litiază, tumori, obstacole mecanice etc.). Ea apare în momentul în 
care focarul tuberculos comunică cu căile exoretoare renale. De cele mai multe 
ori, urinile sint tulburi, devenind net purulente în fazele înaintate ale bolii. 

Cistita este semnul de debut cel mai frecvent al bolii (61% după unii 
autori). Prezintă o serie de caracteristici importante de reţinut: varia- 
bilă ca intensitate, KEE gi rezistentă la terapeutica simptomatică. 
Se poate prezenta su forma unei polakiurii obişnuite, in special nocturnă, 
după cum poate imbrăca o intensitate mare, ou miotiuni însoţite de dureri, 


arsuri gi tenesme vezicalo, Este confirmată, în majoritatea cazurilor, de 
examenul cistoscopic, În cazul intirmării ei, 
reflexá (Guyon). 


Tabloul clinic pe care se sprijină diagnosticul de tubereulozá renală 
nu se rezumă la simptomatologia de mai sus, Se pot intilni o serie de alte 


poate fi in cauză o cistalgie 
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tulburări, care nu pot fi considerate ca specifice acestei boli, fie subiective, 
ca: poliurie, albuminurie adevărată (nu cea falsă, datorită prezenţei puro- 
iului in urină), fie obiective, ca: rinichi dureros la palpare şi uneori mărit 
de volum (pionefroză tubereuloasá), uretere sensibile $i vezica urinară 
dureroasă la palpare. La femeie, prin tact vaginal, și mai puţin la bărbat, 
prin tact rectal, se poate simţi ureterul, sub forma unui cordon indurat. 

Mai multă valoare diagnostică are descoperirea unei tuberculoze geni- 
tale, fie o epididimită sau o tuberculoză a veziculelor seminale sau a pros- 
tatei. De asemenea, nu trebuie subestimată existenţa în trecutul bolnavului 
a unei afecţiuni tuberculoase a plăminului, pleurei, intestinului, perito- 
neului, oaselor, ganglionilor limfatici, tuberculoza renală nefiind decit 
rezultatul infectárii rinichiului pe cale hematogenă, prin bacili plecaţi 
din aceste diferite organe. i 

Examenul general al bolnavului nu furnizeazá semne importante pentru 
diagnostic. Ani de-a rindul, bolnavul poate pástra o buná stare generală. 
Febra, cind există, nu prezintă nimic caracteristic. Ea are valoare mai 
mult în urmărirea evoluţiei bolii. 

Examenul urinii este esenţial pentru diagnosticul de tuberculoză renală. 
Prezența bacilului Koch dă certitudine diagnosticului. El poate fi căutat 
în frotiu direct, prin inocularea urinii la cobai sau prin cultura sedimentului 
urinar pe mediul Löwenstein. Absența bacilului Koch nu poate nega diag- 
nosticul, cînd celelalte semne îl susțin. Este necesar, în aceste împrejurări, 
să se repete de multe ori acest examen. În urină se mai găsesc multe poli- 
nucleare alterate (puroi) si uneori se pot constata diferiţi alti microbi, ca: 


stafilocoe, colibacil, a căror prezenţă nu trebuie să deruteze diagnosticul 
de tuberculoză. 


icipient. Punerea unui diagnostic precoce în 
ntă importanță mare pentru bolnav, deoarece 
SE e şi-l pune la adăpost de apariția cistitei tu- 


n perioadele incipiente ale bolii cistoscopi i 
l i la arată de c i 
9 mucoasă vezicală intactă. În fazele 1 d See 


pasă Lá. inte nai înaintate se pot ve i 
de leziuni, specifice $i nespeoifice, por TAN dont ias 


sde e piei it tubaroulasgi sint reprezentate de granulatii, miei 

2 VI de ao, albe-strălucitoare, ou un halo 00 ti j 1 | 

sediu orificiile ureterale si tri și ere dead ca 
( rigonul, și de uloeratii mai i ti iei 

Y m ei și a € ţii mai mari, fie superficiale 
: ı Cu margini neregulate şi ou fundul e i istică 

[ To 1 Cenustu. Caracteristic 

uberculozei renale este apariţia ulceraţiilor la nivelul bulei de &er SUNT 


vezicii), 


ace m n 
mmm P edis 
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Leziunile nespecifice 
constau într-o congestie 
mai mult sau mai puţin 
întinsă, edem al mu- 
coasei,puroisau cheaguri 
de singe si sufuziuni he- 
moragice. 

Separarea urinilor prin 
cateterism ureteral ser- 
veste in special pentru 
identificarea rinichiului 
atins de tuberculoză și 
pentru explorarea func- 
tionalá a fiecărui rinichi. 
Această explorare nefiind 
inofensivă, nu se execută 
decit în cazurile în care 
urografia intravenoasă 
Fig. 6 A. — I. J. Tuberculoză renală bilaterală, formă nuU dă informaţii conclu- 
SE E duong formá Ga dente. Importante de re- 
cu incrustaţii calcare "is ter) S dress (tos oe pentru SE 

lectia dr. Gh. Gatoski). UL AN HA separată 
a urinilor, sint urmátoa- 
rele constatări: 

— existenţa unei con- 
centratii ureice serios 
diminuate de partea bol- 
navá; 

— concentraţii ureice 
egale de ambele părţi, 
atunci cînd examenul 
bacteriologic este pozitiv 
de o singură parte, tre- 
buie să determine sus- 
pectarea celuilalt rinichi; 

— diminuarea elimi- 
nării tenolsultonitaleinei 
de partea bolnavă. 

Examenul radiologie se 
face de obicei prin uro- 
gratie intravenoasă (mai 
puţin ofensivă) şi mai 
Tig. 6 B. — Același caz după 1 an de tratamont Yar prin uretero-pielo- 

medico-chirurgical, gratie, care dă imagini 
; mult i precise. Prima 

serveşte gi pentru aprecierea separată a EAN, em 
lit Re GL intravenoasă permite să so determine sediul, forma, unilatera- 
itatea 8au bilateralitatea leziunilor, existența unei atingeri ureterale şi 


Diagnosticul tuberculozei renale 113 


gradul permeabilităţii ureterului (fig, Ga, 65). După Fey, importanța acestei 
explorări rezidă în următoarele trei feluri de informații: š 

— informații de ordin morfologic, seo(ind foarte bine in evident 
relieful papilar; r 1 E. SE ; ME 

— informații de ordin lune(ional, eliminarea fiind serios diminuată 
de partea bolnavă: ; A i SES 

— informati de ordin muscular, tonieitatea bazinetului fiind totdeauna 
diminuată de partea bolnavă. . eg SSC: 

Uretero-pielografia retrogradă dá imagini cu totul caracteristice, Astfel, 
pe urografie pot apărea imagini de măciucă (semne de distrugere papilará), 
caverne cu aspectul de cavităţi cu limite neregulate, amputarea caliciilor, 
uretere dilatate, neregulate, sinuoase. 

Diagnosticul formei clinice a tuberculozei renale nu prezintă o impor- 
tant& deosebită. Descrierea unor forme simptomatice nu are valoare pentru 
stabilirea diagnosticului. Importante sînt formele bilaterale, care reclamă 
o atenţie deosebită, deoarece pot trece uşor neobservate în ceea ce priveşte 
atingerea celui de-al doilea rinichi. De asemenea, trebuie reamintite 
şi formele asociate, ca: asocierea tuberculozei renale cu litiaza, cu cancerul 
renal, cu rinichiul polichistice, 

. Diagaosticul diferențial al tuberculozei renale trebuie făcut în primul 
rind cu afecțiunile care prezintă în simptomatologia lor: hematurie, piurie, 
cistită şi dureri lombare. 

Ge In caz de hematurie, diagnosticul diferențial trebuie făcut mai intii cu 
litiaza renală şi cancerul renal. Hematuria litiazică este de obicei provocată 
de efort, dispare la repaus $1 este însoţită de dureri lombare. Hematuriile 
RM au acelaşi caracter cu cele tuberculoase, însă negativitatea exa- 
Gg or cito-bacteriologice, ca şi radiologice, precizează cauza. Un diag- 
Ze destul de dificil este cel cu hematuriile din nefropatii şi în 

3 Ss ° : à : 

ZC Qu g omerulonefrita hemoragică. Pentru precizarea diagnosticului de 
^ erculoză renală, in absenţa bacilului Koch în urină, trebuie să se recurg? 
a radiologie şi cistoscopie. Şi alte afecțiuni pot prezenta hematurii (a se 
consulta cap. „Diagnosticul hematuriilor*). 

n caz iuri l i i ` ` ` k < 
SE de piurie, diagnosticul diferential trebuie făcut ou: pielonejrita 
| E Cum uneori tuberculoza renală poate îmbrăca forma pielone- 
ritica sau cea pionefroticá, diagnosticul devine uneori dificil. Dificultatea 
crește și mai mult prin faptul că în tuberculoza renală sunm fec 

EE : MORE u l mal supraiunfeetatà 
pot exista in urină, la fel ca în infecțiile pielo-renale, stafilocoei sau 
SOS Prezenţa acestor microbi in urină nu trebuie să excludi 
SE, Re renală, cînd alte semne il indică, chiar in tata 

enjer bacilului Koch în urină, Este neces i e een 
: . 48006 necesar, in aceste eire st: 
să se repete de multe ori ex iologio i : lege za 

xamenul baete i Mn si să s 
la cistosoopie. acteriologie al urinii şi să se recurgă 

n caz de cistită ou urini clare trebuie f i i i 

C l ; ieut. diagnostie 1 ial a 
9 caleuloză vezicală neintectată. O cistită la un bštni RUN sid EN 
insi ninapa, Sabu d n pune problema unei 

d | urinare, Secundare unui adenom de prostată, sau SENT ` 
Trebuie fácut si di E EE Re TT Dn SAU UNA? Luitgze vesicale, 

ut şi diagnosticul dife ) i 
Sen epit V ia g ! Sie dilerential cu cistita banală (colibacilară, gono 

2010), sau cu coa grofată pe o tumoare sau neoplasm vezi EETA asas 

Tasa Säi ^ ' plasm vesieal, În stabilirea 
g oului, cistoscopia reprezintă explorarea fundamentală » 
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Durerile lombare, avind in vedere nespecifioitatea lor; SE 
nenumărate afecțiuni renale și în cele ale regiunilor Pose rinic I 
tru detalii a se consulta „Diagnosticul durerii lombare » uec pt 

In stadiile mai inaintate ale tuberculozei renale, cinc SE ea 
cuprins ambii rinichi, se pot ivi simptome de hiperazotemie, K eci ne Mi 
tatea de a face diagnosticul diferenţial între insuficiența ua ă a Siet: 
berculoze renale și cea în legătură cu sclerozele renale secundare nefropa ii t 
Unii tubereulogi renali sfirgeso printr-o generalizare a tuberculozei (granulii, 
"us vedere importanța mare a aplicării precoce a tratamentului 
medical (antibiotice, climatoterap ie), bolnavii care prezintă hematurii episo- 
dice ce nu-gi gásesc explicatia sau cistite tenace sau recidivante, a cáror 
cauză nu poate Ti explicată cuusurintá,sau piurii perseverente, dacă nu pot 
D diagnostioaji cu ușurință, trebuie examina(i de un urolog competent. 
În majoritatea cazurilor de tuberculoză renală, examenul care ne pune la 
adăpost de erori de diagnostic este cel urologic. 


DIAGNOSTICUL CANCERULUI RENAL 


Cancerul renal poate fi primitiv sau apare ca localizare secundară unui 
proces neoplazio din altă parte a corpului. Oricare ar fi natura sa histolo- 
gică — hipernefrom Grawitz (epiteliomul atipic), nefroepiteliomul (tubular 
sau papilar), sarcomul sau tumorile mixte — cancerul renal are aspecte cli- 
nice aproape identice. 

Diagaosticul pozitiv se sprijină pe patru semne clinice, dintre care 
două mai importante: hematurie și tumoare renală, şi două secundare: 
durere lombară si semne de compresiune, precum și pe examenele de urină 
$i radiologic. Trebuie reţinut, că uneori cancerul renal se dezvoltă latent, 
fiind descoperit numai în stadiul cînd apar simptome de compresiune (vari- 
cocel) sau metastaze (osoase, pulmonare, hepatice). În mod obişnuit, debutul 
său se face printr-unul din primele trei simptome de mai sus. 

Hematuria este primul semn, care apare la 70 —929/ din cazuri la adulţi, 
in timp ce la copil lipseşte adeseori. Nu este totdeauna precoce. Ea prezintă 
9 serie de caracteristici importante de reţinut: este spontană, totală (proba 
celor trei pahare pozitivă), abundentă (de multe ori putind altera starea 
generală a bolnavului), indoloră (cu excepţia cazurilor în care, prin formare 
de cheaguri, pot apărea colici renale), intermitentă (reapárind la intervale 


foarte variabile) și neinjluenţată prin repaus sau mișcări (contrar hematuriei 
litiazicilor), 

Tumoarea renală este un semn important şi frecvent, care se constată 
de obicei după apanya hematurioi, Ea se poate prezenta, fie sub aspectul 
măririi globale de volum a riniehiului, fie ou neregularitáti la su »rafatá 
Se palpeazá mai bine tumorile poluht ; : 


1i inferior, 
n general este vorba de o tumoare 


( nedureroasă (spontan si la al ` 
care are o dezvoltare ubdominală, păstrind însă Se bet pr 
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La copil, tumoarea este singurul semn perceptibil în majoritatea cazurilor. 

Durerea lombară este cu totul inconstantă și destul de tardivă. Se pre- 
zintă sub aspectul unei dureri surde. În caz de hematurii abundente, pei 
formare şi eliminare de cheaguri, durerile capătă intensitatea colicii 
nefretice. 3 

Simptomele de compresiune apar destul de tardiv, ceea ce scade valoarea 
lor. Pot apărea simptome de compresiune de vecinátate. Mai importantă 
este însă apariţia unui varicocel (simptomatic), de partea bolnavă, cînd tu- 
moarea a atins un volum considerabil, capabil să comprime vasele sperma- 
tice. Poate apărea şi precoce (compresiunea aceloraşi vase de către ganglionii 
hilari hipertrofiati). : 

Tabloul clinic al cancerului renal se rezumă la simptomatologia de mai 
sus. Mult timp bolnavul păstrează o stare generală destul de bună, nefiind 
avertizat prin mimic de existența bolii. Uneori apariția unei stări febrile 
atrage atenţia bolnavului. 

Într-un tirziu, bolnavul începe să devină anorexic, să slăbească progresiv, 
prezentind cu timpul o alterare a întregii stări generale (anemie, paliditate, 
astenie etc.). Există şi cazuri mai rare, cu evoluţie rapidă spre generalizare, 
in care starea generală este precoce alterată. 

Examenul urinii, în afară de perioada hematuriei, dă puţine informaţii. 
Existenţa unei albuminurii sau întimplător a unei colibacilurii nu poate 
decit să deruteze diagnosticul. Asocierea unei hematurii cu absența crista- 
luriei atrage atenţia asupra posibilităţii unui cancer renal. Găsirea de celule 
neoplazice în sedimentul urinar este un fenomen cu apariție destul de 
tardivă. 

Radiografia simplă nu aduce in general elemente decisive, arátind cel 
mult un contur renal mărit. Punerea in valoare a ei, prin unele metode aju- 
tătoare, ca: insuflatie colică, pneumoperitoneu, insuflatie perirenalá nu se 
mai practică azi, din cauza rezultatelor incomplete $i a accidentelor pe care 
le poate determina. Pielografia prin precizia imaginilor date de ea, a înlocuit 
radiografia simplă. 

Cu toate cá urografia intravenoasă, în afară de imaginile uneori destul 
de concludente, dă informaţii și asupra funcţiei fiecărui rinichi separat, prin 
faptul că nu poate viziona tumoarea în stadiile incipiente, majoritatea au- 
torilor dau preferință uretero-pielografiei retrograde (fig. 7) . Trebuie reţinut 
faptul că o pielografie nu ne dă dreptul de a exclude diagnosticul de cancer 
renal, cînd celelalte simptome ne obligă a-i bănui existenţa, precum şi acela 
că imaginile patologice obţinute nu sînt cu totul caracteristice cancerului 
renal, putind fi uneori întâlnite în diferite alte boli renale, ca chisturi se- 
roase, litiazá renală, cheaguri de singe in bazinet ai calicii ete. Aceasta pe 
obligă la repetarea examenului radiologic. 

SEN d ERAN unelo imagini urografice prezintá import 
aiu gnos icul prezumptiv de cancer renal. Cităm dintre acestea: mo- 
E ale ureterului (deviația extremității sale superioare), ale bazinetului 

illatat, alungit sau ingustat), ale caliciilor (îndepărtarea lor exagerată unele 


de altele, alungire: d i iți i 
"le, alungirea sau Ingustarea lor) precum şi apariţia de imagini lacunare 


(lipsa de n D DH D ` . .. ` 

injectare a bazinetului si caliciilor, bazir icii 

jecta ; d amet sau calicii eu e 
neregulat gi cu imag Ft i See 


ini lacunare, ampularea parţială sau totală a caliciilor) 


antá mare 
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În rare cazuri putem obţine 
o imagine cu totul caracte- 
ristică: pătrunderea lichi- 
dului de contrast în plin 
parenchim renal, prin faptul 
că tumoarea renală necro- 
zată comunică larg cu bazi- 
netul. 

Cistoscopia pune in evi- 
dentá o vezică normală. În 
caz de hematurie arată care 
rinichi singereazá, indicin- 
du-ne de care parte trebuie 
fácute explorárile ; totodatá, 
prin unilateralitatea ei in- 
depărtează diagnosticul de 
nefrità hemoragică. 

În cazuri dificile, pentru 
precizarea diagnosticului se 
poate recurge la aortografie, 
care pune in evidenţă bogata 
vascularizare renală si peri- 
renală din cancerul renal. 
În ultimă instanţă se poate 
recurge, nu fără riscuri pen- 
tru bolnav (hemoragii abun- 


Fig. 7. — S. W. Tumoare renală dreaptă. Pielo- dente), la. punetia-biopsie a 
grafie ascendentă (colecţia dr. Gh. Gatoski) rinichiului. O metodă însă 


mult mai precisă si mai 
puțin ofensivă pentru confirmarea diagnosticului este lombotomia ezploratoare. 

n completarea diagnosticului pozitiv al cancerului renal este bine sà 
ne reamintim de existenta anumitor forme clinice ale acestei boli. Formele 
febrile, forma hematuricá fără tumoare, sau forma tumorală fără hematurie. 
precum şi formele dureroase, nu prezintă mare importanţă. Un interes deo- 
sebit il prezintá forma de cancer renal cu metastaze si cancerul bazinetului. 

, In cancerul renal (in special in hipernefromul lui Grawitz), in 50% 
din cazuri apar metastaze osoase si mai rar metastaze pulmonare si hepatice, 
Constatarea acestor metastaze ne obligă la cercetarea tumorii primitive. În 
cazuri dificile, biopsia metastazelor poate pune în evidenţă natura histolo- 
gică a tumorii primitive. 

Cancerul bazinetului prezintă unele caracteristici oarecum proprii. Astfel 
hematuriile sint precoce, frecvente şi abundente. Din cauza profuziunii lor 
se formează cheaguri vermiforme, care pot determina o hemato-hidrone- 
frozá. Este însoţit mai totdeauna de dureri, Cistoscopia pune in evidentà 
tele, de tumori secundare ale ureterului (ale căror franjuri apar in mo- 
mentul ejaculării), sau ale vezicii, Catoterismul ureteral poate pune în evidenţă 


existența unei hemato-hic iar ni nf š A 
netului. hidronefroze, iar pielografia, o lacună în umbra bazi- 


116 Prof. C. €. Dimitriu 


În rare cazuri putem obţine 
o imagine cu totul caracte- 
visticà: pătrunderea lichi 
dului de contrast in plin 
parenehim renal, prin faptul 
că tumoarea renală necro- 
zată comunică larg cu bazi- 
netul, 

Cistoscopta pune in evi- 
dentà o vezieà normală. În 
caz de hematurie arată care 
rinichi singereazà, indicin- 
du-ne de care parte trebuie 
făcute explorările; totodată, 
prin unilateralitatea ei in- 
depărtează diagnosticul de 
nelrità hemoragică. 

În cazuri dificile, pentru 
precizarea diagnosticului se 
poate recurge la aortografie, 
care pune în evidenţă bogata 
vaseularizare renală şi peri- 
renală din cancerul renal. 
În ultimă instanţă se poate 
recurge, nu fără riscuri pen- 
1 T tru bolnav (hemoragii abun- 
Fig. 7. — S. W. Tumoare renală dreaptă. Pielo- dente), la punctia-biopsie a 
grafie ascendentă (colecția dr. Gh. Gatoski) rinichiului. O metodă însă 

mult mai precisă şi mai 

puțin ofensivă pentru confirmarea diagnosticului este lombotomia ezxploratoare. 
n completarea diagnosticului pozitiv al cancerului renal este bine să 

ne reamintim de existenţa anumitor forme clinice ale acestei boli. Formele 
febrile, forma hematurică fără tumoare, sau forma tumorală fără hematurie. 
precum și formele dureroase, nu prezintă mare importanţă. Un interes deo- 
sebit îl prezintă forma de cancer renal cu metastaze şi cancerul bazinetului. 

. tn cancerul renal (in special in hipernefromul lui Grawitz), in 50% 
din eazuri apar metastaze osoase şi mai rar metastaze pulmonare si hepatice. 
Constatarea acestor metastaze ne obligă la cercetarea tumorii primitive. În 
cazuri dificile, biopsia metastazelor poate pune în evidenţă natura histolo- 
gică a tumorii primitive. 

Cancerul bazinetului prezintă unele caracteristici oarecum proprii. Astfel, 
hematuriile sint precoce, frecvente şi abundente. Din cauza profuziunii lor 
se formează cheaguri vermiforme, care pot determina o hemato-hidrone- 
frozá. Este însoţit mai totdeauna de dureri. Cistoscopia pune in evidentà 
existenţa de tumori secundare ale ureterului (ale căror franjuri apar in mo- 
mentul ejaculárii), sau ale vezicii. Cateterismul ureteral poate pune in evidenţă 


SIMA unei hemato-hidronefroze, iar pielografia, o lacună in umbra bazi- 
netului, 


eege 
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oe, E A. Acolaşi caz. 
Aspect maeroseop ie al piesei 
operatoare: rinichi de mă: 
rime normală; tumoarea 
ocupă polul superior şi Pe 
runde in bazinel; ea es 0 
gelatinoasi, Bazinetul si 
caliciul inferior şi mijlociu 
sint dilatate, dotormale, 


Pig. 8 B, — Acelaşi caz. B 


xamen microscopic: epiteliom en celule bazofile, varic- 
late papilará cu celule 


oubice si cilindrice; protoplasma redusă, bazofili; se ol- 
sorvă vase de neoformafie, 


Diagnosticul diferențial al cancerului rinichiului se face in general in 
prezența hematuriei gi a tumorii renalo, e 


'xplorările permitind într-un mare 
număr de cazuri un diagnostic de certitudine. 


În prezenţa unei hematurii so pune în primul rind pr 
nostic diferenţial cu litiaza renală şi tuberculoza renală 
hematuria apare la oboseală, este” însoţită de dureri 


oblema unui diag- 


- În litiaza renală 
(din primul moment) 
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În urină se găsesc ura(i, fosfa(i, oxalați eto. 


i dispare in repaus. ise x 
si disp p pe o veche litiazá renală se poate grefa un 


Nu trebuie uitat faptul că 

l; ; Ç 

Bm E Lira na renală hematuriile sint mult mai rare, mai puţin 

abundente si însoţite de piurie (care persistă şi între hematurii) și 

rie. : i ; , 

a e ne mai obligá si la alte diagnostice diferentiale, ca: pielo- 
nefrita hematurică, nefrita hemoragică, diateze hemoragice. 

Diagnosticul diferenţial al pielo-nefritet hematurice cu cancerul renal 
neinfectat nu este dificil, deoarece, în cazul ei, găsim semne de infecţie $i 
piurie. În faţa unui cancer infectat, diagnosticul este destul de dificil și 
trebuie recurs la ajutorul unui specialist urolog. i 

Diagnosticul diferenţial cu nefrita hemoragică, atunci cînd in tabloul 
său clinic există: oligurie, albuminurie, cilindrurie, hiperazotemie, este mai 
uşor de făcut, decit în cazurile în care nefropatia are ca singur simptom he- 
maturia. În unele împrejurări, cistoscopia poate fi de folos, prin punerea in 
evidenţă a unei hematurii unilaterale. ; 

Diagnosticul diferenţial cu diatezele hemoragice însoţite de hematurie este 
lămurit gratie explorărilor organelor hematopoetice. 

Prezenţa unor tumori lombare în cancerul renal pune întîi problema ori- 
ginii sale renale, trebuind a fi deosebită de: tumorile ficatului şi colecistului 
(sînt anterioare, nu prezintă balotare, nu pot fi separate de ficat), tumorile 
splinei (nu există contact lombar şi nici balotare, se percep scobiturile 
splinei, axul tumorii este oblic, iar nu vertical), tumorile peretelui abdo- 
minal (superficiale şi mobile transversal, cînd muşchii sînt relaxaţi), tumorile 
intestinale (de obicei melenă, constipatie si semne radiologice concludente), 
tumorile mezenterului (mediane, cu tendinţă de a proemina spre ombilic, cu 
sonoritate anterioară prin prezenţa intestinului subţire înaintea tumorii) şi 
tumorile epiploonului (superficiale si mobile). 

_ O dată recunoscută originea renală, cancerul trebuie diferențiat de o 
serie de tumori renale, ca: tumori solide renale (excepţionale în afară de cance- 
rul renal: diagnostic prin lombotomie exploaratoare), rinichiul polichistie 
(tumoare renală renitentă și boselată), tumori ale capsulei suprarenale (inso- 
fite de tulburări endocrine). 

., Coexistenta tumorii renale si a hematuriei pune probleme de diagnostie 
diferential cu: rinichiul mare litiazic (colici nefretice in antecedente, rinichi 
moderat mărit şi dureros, hematurii provocate de efort), rinichiul mare 
tuberculos (rinichi moderat mărit şi mai regulat, piurie cu bacili Koch), 
hidronefroza (tumoare renitentá, descoperirea prin cateterism  ureteral 
irai BU SHE ae (tumoare renală renitentá; preci- 
S ele radiologice gi urologice sau lombotomie explo- 
fie „In diagnosticul diferențial al cancerului renal, de altfel ca si in diagnos- 

ul altor afecţiuni renale (litiazá renală, tuberculoză renală), sau tumori 
GE moderne radiologice de specialitate urologică au erp 

^1 atit de curente, incit problemele de diagnostic ridicate mai sus sint în 


cea mai mare parte rezolva i j i 
SE I te înainte de a so ajunge la lombotomia ex- 
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APARATUL DIGESTIV 


DIAGNOSTICUL DURERII ABDOMINALE 


Nimium ne crede dolorit 


(Courty) 


Durerea este de regulă simptomul de debut comun tuturor afecțiuni- 


lor acute abdominale, degi are pentru fiecare caractere clinice diferite. Ea 
traduce o excitație supraliminará, fie de natură chimică, cum este in per- 
forația uleeroasá, fie de natură mecanică, cum este în ocluzie, în torsiu- 
nea de organe etc. Important este faptul că acest simptom de alarmă face 
ca organul sau regiunea, care în mod normal funcționează fără a preocupa 
conştiinţa noastră, de data aceasta să producă o excitație puternică, dure- 


roasá, conștientă. 


În genere, durerea este privită ca un proces talamic, socotindu-se cá nu 
sint căi de conducere ale durerii deasupra acestui centru. Totuşi, Erofeeva 
a elaborat reflexe condiționate si durerea a putut fi provocată sau inhibată 
prin sugestie sau hipnoză, folosindu-se numai cel de-al doilea sistem de sem- 


nalizare (cuvîntul), care acționează asupra scoarței cerebrale. 


Cauzele durerii abdominale sînt variate, în raport cu punctul de plecare 


a impulsurilor dureroase: 
1. perete abdominal: traumatism, infecție ete.; 
2. peritoneu: iritație bacteriană sau chimică; 


lom, linită plastică; 


Zitozá; 
5. apendice $i colon: inflamații, cancer, ileus eto. ; 


, . 9. stomac: gastritá, dispepsii secundare, ulcer, spasm piloric, stenozá 
pilorică, hernie diafragmaticá, mai rar sarcom, polipozá, sifilis, limfogranu- 


4. duoden și jejuno-ileon: ulcer, diverticuli, enterită, ocluzie,ileită, para- 


d 6. ficat și căi biliare: colecistitá, litiazá, diskinezie biliară, abces hepatic, 


ficat de stazá ele: 
7. pancreas: cancer, panoreatitá acută, cronică; 
8. splină: infarcte, splenopatii cu etiologii diverse; 


9. aparat uro-genital: litiazá, pielo-nefritá, hidronefrozá, prostati 
Ara ? : tit 
epididimitá (uneori), sarciná (normală sau patologică), Elite del 


cită, dismenoree; 


— 
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10. sistem vascular: trombozá si embolie mezenterică, poala aortic 
cìrcumscris, disecant, tromboflebită (portală, mezenterică, ay PREN d 
11. sistem nervos: radiculite, nevrite, crize gastrice tabetice, herpes 
st ulburări nevrotice; , : Ge P 
i A eM pleuro-pulmonare: pleurezio diafragmatioá, pneumonie, 
infaret pulmonar; à ; : 

13. afecţiuni cardio-vasculare: infarct miocardic. à 

Problema fiziopatologiei durerii viscerale este mai grea decit s-ar 
crede la prima impresie. Părerea veche a lui Lenander, relativă la lipsa de 
sensibilitate a organelor interne fatá de un agent iritant obișnuit, rămine 
în vigoare, ea fiind confirmată experimental și operator la om. Viscerele 
nu sint in mod normal dotate decit cu o sensibilitate foarte obtuză. Cind 
chirurgul operează pe abdomen numai sub protecţia anesteziei locale (a pielii 
şi a planurilor superficiale), face să sufere bolnavul doar in momentul cînd 
exercită tractiuni pe peritoneu. El poate inciza, sectiona, sutura organele 
fără ca bolnavul să simtă. Deci, aceste organe nu au o sensibilitate dure- 
roasă analogă cu a tegumentelor. Din contra, în stare patologică, viscerele 
pot să se arate dureroase la distensie sau, mai exact, la punerea în tensiune 
a peretelui visceral, fie că acesta se contractă pe conţinutul care îl destinde 
(obstrucţia intestinală), fie că este un spasm pe organul cavitar (colica 
saturnină, porfirie). Acest paradox aparent nu a primit o explicaţie perfect 
satisfăcătoare piná în prezent. 

În cazul inflamatiilor viscerale procesul patologic se exteriorizează une- 
ori în planul superficial: se produc dureri în peretele anterior al abdomenu- 
lui, care sînt confundate însă de bolnav si chiar de medic cu durerea pro- 
fundă viscerală, şi numai la un examen atent se discriminează localizarea ei 
superficială. 

S-a afirmat, de la lucrările lui Mackenzie şi Head, că majoritatea dure- 
rilor de origine viscerală si mai ales iradiatiile lor sînt dureri raportate. 
Procesul de raportare a durerii profunde are la bază reflectarea ei la supra- 
față prin binecunoscutul fenomen al lui Head-Zaharin. 

Mecanismul iradierii a fost si este încă discutat, elaborindu-se în 
această privință diverse teorii. Astfel: 

după Ross și Head, incitatia viscerală ajunsá la ganglionii rahidieni 

şi la lanţul ganglionar latero-medular se articulează aci cu elementele sis- 
temului nervos cerebro-spinal din metamerul respectiv si ia mai departe 
calea ascendentă a incitatiilor cerebro-spinale din dermatomer, împreună 
cu acestea, pină la scoarță, unde durerea, devenind conştientă, este raportată 
nu la visceromer, ci la dermatomerul respectiv; 

— după Mackenzie, exeitatiile continue plecate de la organul bolnav 
produc în măduvă o zonă sensibilă care, fiind străbătută în acelaşi timp de 
impulsurile cutanate venite din dermatomerul respeotiv, face ca acestea să 
se transforme într-o senzaţie dureroasă; à i 

„> după Verger, roflexul ar fi în Introgime vegetativ 
ficială ar fi o durere reală, cu geneza locală şi nu ir 
tatia viscerală ar determina pe cale reflexá o vasocon 
vasele care inconjură lerminatiile sonzitiv 


, lar durerea super- 
adiată, deoarece inci- 
strioţie superficială in 


; ; I e din piele si ar fao 
impulsurile algogene chiar aici; ! A ar dago aë garoa 


w 


t 
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— după Mosley, durerea superficială este datorită iritaţie! plexurilor 
peritoneale prin propagarea infecției. viscerale dee dS 

— dupá Danielopolu, care nu admite diviziunea pU EE 
tică şi vegetativă, iradierea durerii din profunzime la suprafață ar fi SE 
faptului cá sensibilitatea extero- $1 interogeneticá este culeasá pe un sing 
sistem tisular, printr-o articulatie in 7 a neuronului. NE i 

Dacă se examinează lucrurile mai îndeaproape, ne împiedicăm însă de 
un fapt greu explicabil prin schema precedentă. Dermatomul, această os 
a tegumentelor unde bolnavul raporteazá durerea lui visceralá, este sediul 
unor fenomene locale: în primul rind regiunea este adesea hiperestezică şi 
cea mai mică atingere a pielii poate fi penibilă (reflez piscero-senzitiv) ; 
în al doilea rind, mușchii subiacenti sint adesea contracturati (reflez 
eiscero-motor ) ; în stirşit, fapt şi mai curios, anestezia locală a acestui derma- 
tom, prin infiltratie novocainică, suprimá sau atenuează mult durerea vis- 
cerală. Cum se pot explica asemenea constatări, dacă dermatomul nu inter- 
vine decit cu titlul de falsă reprezentare mintală si nu este vorba decit de 
iluzia unui cortex înşelat asupra provenientei incitatiilor dureroase care îi 
sint aduse? Nu trebuie, de altfel, exagerată valoarea schemei lui Head-Za- 
harin, deoarece sînt posibile mari variaţii individuale. 

În cazul inflamatiilor viscerale profunde, o dată cu durerea superfi- 
cială parieto-abdominală de iradiere, cu hiperalgia musculară, se produce 
deseori în peretele abdominal, în afară de o zonă de hiperestezie limitată și 
una de impástare, de infiltratie ușoară celuliticá, corespunzínd zonei dure- 
roase. De aceea, acest fenomen al raportárii durerii profunde la peretele ab- 
dominal a fost denumit diferit, dupá autori: durere superficialá a viscerite- 
lor (Ross), dermalgie reflexá (Paviot, Jarricot), celulitá sau celulie reflexá 
(Cheikh), zonă hiperestezicá rudimentară (Bing). 


Clasificarea durerii abdominale 
(modificare dupá C. A. Moyer) 


A. Durerea de origine eztraabdominală, dar iradiatá in abdomen (punct de 
plecare in torace, coloana vertebralá, organe genitale). 
B. Durere de origine abdominalá cauzatá de: 
2. 1. Obstructia sau tulburările funcţionale ale o 
biliare, vezicá, ureter, canal pancrestic). 
2. Inflamatie peritonealá 
a) chimică (suc gastric, pancreatic, urină bilă); 
b) bacteriană. 3 A 
3. ES ale irigaţiei 
a) Ocluzie vasculară prin compresiune sau 1 ii 
gulate, torsiune des tumori pediculate) ee eren 
b) embolii gi tromboze arteriale, tromboze venoase: 
c) angeitá inflamatoare. : 
- Perforajie sau ruptură viscerală. 
5. Punerea in tensiune a elementelor de susținere viscerală: 
a) tracțiune pe mezenter; 
b) destinderea rapidă a capsulei viscerale 
adenopatii carcinomatoase). 


rganelor cavitare (intestin, canale 


Ax 


peritoneale (congestie hepatică, 


c) disocierea foilor mezenterice (hemoragi i 

liso | i gie, tumori etc). 

- Afectiuni ale mugchilor Febre : x 
a) traumatisme; 


c 
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b) miozite (virale, bacteriene, parazitare). 
G. Cause toxice: : ¿ e et š m 
7 1. Endogene (metabolice): uremie, acidoză, hemoliză acută, porfirie; 
2. Ewogene: plumb, mercur, arsenic, Ek laliu etc. 
D. Cauze alergice (boala lui Schónlein — Henoch). 1 j ° pad 
E. Cause endocrine (boala lui Addison, Simmonds, diabet, hipoglicemie; hiper- 
si hipotiroidie). 
F. Cause neurogene 


. Organice: j m 
leziuni ale sistemului nervos central (durerea postapoplectică) ; 


„dureri radiculare (tabetice etc.); 
. cauzalgia.. s 
b. Dureri psihogene (nevrotice). 


wa 


Multe din manifestările generale ale durerilor viscero-abdominale sint 
la fel cu acelea intilnite în durerile altor regiuni ale corpului: schimbări in 
expresia feţei, a activităţii fizice, a poziţiei corpului, schimbări în ritmul 
pulsului şi respirației eto. Totuși, anumite manifestări sint mai intim legate 
cu durerea viscerală abdominală, de exemplu încercarea bolnavului de a o 
uşura prin evacuarea stomacului (provocare de vărsături) sau a intestinului 
(autoadministrare de purgative). 

. Contractura musculară, distensia abdominală, vărsăturile, flexia coap- 
selor în poziţia de decubit dorsal sînt alte semne de obicei asociate cu durerea 
viscero-abdominală. 

Trebuie avut în vedere că abdomenul superior şi regiunea inferioară a 
toracelui formează, din punct de vedere neurologic şi limfatic, o unitate. 
O pneumonie lobară, o pleurezie bazală pot fi uneori însoţite de o durere 
abdominală severă si de un grad de contractură a muşchilor abdominali, încit 
poate să se creadă că este vorba de o peritonită prin perforatia unui ulcer 
sau a unei vezicule biliare. Confuzia este mai mare cînd durerea abdomi- 
nală cauzată de pneumonie precedă semnele fizice şi radiologice toracice. 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC 


În diagnosticul etiologic al durerii abdominale trebuie avute în vedere 
2 serie de elemente: sediu, mod de debut, rim, caractere, intensitate, iradiaţie, 
ap i acd raport cu ingestia, cantitatea şi calitatea alimentelor, raport 
oziția corpului, cu evacuarea intestinului si vezicii uni tudine 
Mim š urinare, atitudinea care 
: pide poate avea un sediu variat, după caz. Regiunea unde durerea 
e e cel mai puternic simțită nu se află neapărat in fața organului bolnav 
(de exemplu, durerea epigastrică în apendicită), 
poera op goat este cea mai banală et cea maì puțin semnificativă 
m pita sta Be caracterizează prin faptul că este jenantă, nu atit prin 
i. SS a SE pn permanente $i durata ei îndelungată. Ea 
rità și boala ulceroasă, dar si în alte afectiuni extraon: 
trice; colelitiază, apendici solitè e | lune Aon iragan 
; ; apendicită, colită mucoasă, nefrolitiazü. Se pune intre- 
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PREISEN 


barea dacă epigastralgia din aceste afecţiuni nu este legată de o gastrită 
concomitentă, Am cam 
* Suterinţa inimii (mai ales la bolnavii cu coronaritá posterioară), a bazo- 
lor pulmonare sau a pleurelor poate să determine dureri epigastrice. o 
tul epigastric al tuturor acestor suferințe viscerale pare să țină de interven- 
ţia plexului solar. š N TENE : iti 
Iradiaţia posterioară, in frigare, a unei dureri epigastrice este destu 
de particulară ulcerelor gastrice ale micii curburi, ca și iradiația către 
umărul drept a durerilor hepato-veziculare, și către umărul sting a durerilor 
pancreatice. a : SEN 
Ritmul durerilor are o mare importanţă diagnosticá: o durere ritmată 
de mese este aproape sigur de origine digestivă. Durerile permanente, con- 
tinue, terebrante arată de obicei că leziunea digestivă a depășit mucoasa 
organului în cauză si a atins peritoneul sau viscerele vecine (de exemplu 
ulcer pătruns în pancreas). TE 
Trebuie parcurs cu bolnavul istoricul zilei, începînd cu dimineața, la 
sculare. Dacă există o afecțiune gastrică: dispepsie, ulcer, suferința apare 
aproape totdeauna după masă, fie imediat (dureri precoce), fie la 3—4 ore 
(dureri tardive). Durerile imediate, precoce, sînt legate de hiperestezia mu- 
coasei gastrice, dovedind mai ales tulburări funcționale sau de gastrită. 
Durerile tardive sînt de obicei datorite ulcerului sau dispepsiilor secundare. 
În opoziție cu primele, ele sînt adesea calmate de ingestia unui aliment: 
Orarul durerii nu permite concluzii precise asupra organului care o 
condiționează. Totuși o durere care trezeşte bolnavul în mijlocul nopții va 
sugera ulcerul duodenal, originea cecală sau colecisticá (după sediul ei). 
Durerea ritmată de mese bogate în grăsime este de obicei de origine he- 
pato-biliará, cea ritmată de defecatie este mai ales simptomaticá de iritatia 
colonului, cea condiționată de mictiune este în raport cu aparatul urinar, 
iar durerea ritmată de ciclul menstrual revelează o afecţiune a aparatului 
genital. 

„Nu trebuie acordată o importanţă excesivă caracterului subiectiv al du- 
rerii descris de bolnav, care o interpretează după temperament și nivel inte- 
lectual (coeficient de reactivitate variat). Persoanele sensibile, fricoase, ne- 
vrotice pot denumi „durere“ orice senzaţie, pe cînd bolnavii robusti, cu un 
sistem nervos puternic și echilibrat pot indica senzațiile care obişnuit sînt 
dureroase la grupul precedent ca nefiind dureroase. 

Durerea digestivă poate avea caracter de greutate de durere adevărată 
de arsură sau de colicá. à 
Senzaţia de greutate este adesea bazată pe senzaţia falsă, după cum se 


poate constata la examenul radiologic, pe care o are b 
š; olnavul că s 
nu a fost evacuat. un 


„Durerea adevărată suscită comparații variate: cr 
vie (fier roşu). Durerea epigastricá, cu senzaţia de foa 
tia alimentelor (foamea dureroasă) poate fi caracterist 
puţin decit s-ar credo. 

„Durerile sub formă de arsuri sint tenace, avind ade 
lie, Arsurile gastrice se însoțesc frecvent de pirozis (si 
cu care pot, alterna) gi se termină printr-o eruetatie peni 


ampă, torsiune, rană 
me, calmată de inges- 
ică pentru ulcer mai 


sea caracter paroxis- 
uneori de salivatie, 
bilá. Ele due uneori 
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la vărsături care le exagerează contrar altor dureri gastrice (la fel, arsura 
intestinală nu este calmată de scaun). Arsurile par a traduce, nu o punere 
în tensiune sau un spasm al organului, ci o hiperestezie particulară a mucoa- 
sei digestive. Tubajele gastrice arată că ele sint fără raport cu hiperclorhidria, 
contrar bănuielilor bolnavului, bazate pe o logică aparentă. Se cunosc ar- 
surile gastrice frecvente şi rebele ale gravidelor, calmate uneori numai cu 
morfină. Arsurile sint frecvente la gastrici, apărind uneori numai după in- 
gestia anumitor alimente sau lichide. j d Set 

Colica este proprie tuturor organelor cavitare (stomac, intestin, căi bi- 
liare şi urinare). Ea este rar fixă, adesea in bară şi de obicei mobilă in spațiu 
şi timp, procedind prin unde dureroase, crescinde si descrescinde, care merg 
de la un punct la altul. Bolnavul o compară cu senzaţia de contracție, spasm 
sau torsiune. Colicile intestinale se diferenţiază de celelalte colici (biliare, 
ureterale) prin coincidenta durerii cu peristaltismul intestinal. Colica intes- 
tinalá încetează de obicei o dată cu evacuarea intestinală si mai ales a gaze- 
lor. Ea este datoritá nu atit spasmului, care de obicei persistá $i dupà ince- 
tarea colicii, cit distensiei bruste de către gaze a unui segment al intesti- 
nului. Colica intestinală corespunde senzatiei denumită obișnuit crampă 
abdominală, ciupitură sau tăietură abdominală. Caracterele pe care se ba- 
zează diagnosticul ei sint următoarele: 

— bolnavul nu poate localiza exact durerea, indicind numai aproxima- 
tiv regiunea in care ea este percepută; 

— sediul durerii este în etajul mijlociu sau inferior, adesea bilateral, 
alteori predominant sau exclusiv de o parte; 

— durerea iradiază în flancuri și în spate; 

— ea este usuratá prin márirea presiunii intraabdominale (bolnavul isi 
apasá regiunea dureroasá cu palmele sau cu perna, se agità in pat, ori co- 
boará incovoiat); 

— durează numai cîteva minute (spre deosebire de alte colici), dar 
se poate repeta la intervale scurte de timp; ; 

— durerea este de obicei foarte intensă, necesitind adesea administrarea 
de tebaice pentru a o calma. 

Colicile intestinului subțire nu au legătură cu evacuarea de fecale sau 
gaze; ele apar de obicei după un timp de la ingestia alimentelor si pot fi 
confundate din aceastá cauzá cu durerile ulceroase. 

Colicile colonului distal apar de obicei înainte sau după scaun; adesea 
se produce un scaun sau cel puţin o emisiune de gaze şi după colicile colo- 
nului prozimal. 

Colica sigmoidiană persistă, cu toate evacuările pe care le provoacă; 
falsa nevoie caracterizează atingerea sigmoidului, iar tenesmele, interesa- 
rea rectului și anusului, | 

Crizele solare se caracterizează printr-o durere epigastrică extremà 
cu debut brusc și cu tendinţă sincopală, fiind însoţite de sudori şi adesea de 
vărsături sau cel puţin de greață. Între orizele dureroase aroxisti ce nu exis 
tă nici o tulburare, Aceste crize trebuie să orienteze Set GTA o litiasi 
"e ge 
precisă), cu orar (apare la Un tim | Beer Elle Baze E 

imp după ingestia alimentelor); prezintă perio- 
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dicitate sezonieră, se însoţeşte de AUR dureroasă Și IU 
ipice, printr-o nouă ingestie de alimente X ) : 
Bb Mis ea poate fi conditionatá de mers (Porges). Ade DEOR dure 
roasá se instaleazá dupá traume emotionale sau surmenaj in 2 Ç — 
Durerea ulceroasă, ca orice colicá, prezintă iradiatii in SE 8 = 
spate, are o intensitate ondulantá, o localizare variabilá in cursu E E = 
dureros si este uşurată prin márirea presiunii intraabdominale. S S naye 
își apasă abdomenul cu palmele, se încovoaie, „ȘI-L suge“. Dacă este în P 
isi apropie genunchii de trunchi (în decubit dorsal sau lateral), sau se SC 
ventral şi-şi apasă abdomenul cu pernele. Durerea ulceroasă provoacă din 


-partea bolnavului mișcări agitate, spre deosebire de alte dureri gastrice. O 


colică înlăturată prin alcaline trădează natura ei ulceroasă. ` 

Anamneza permite diferențierea durerii din ulcerul gastric de cea 
din ulcerul duodenal necomplicat, pe de o parte, și cea din ulcerul 
duodenal cu stenoză incipientă, pe de altă parte. În primele două cazuri se 
pot:stabili trei faze ale durerii: în timpul primelor ore de digestie, nici o 
durere (1—4 ore); după masă, o perioadă dureroasă de 1—3 ore, apoi o fază 
de acalmie, pînă la următoarea ingestie de alimente. În ulcerul duodenal 
cu stenoză incipientă se găseşte o evoluţie bifazică: în prima perioadă diges- 
tivă (1—4 ore după masă), nici o durere; apoi dureri care durează pînă la 
o nouă masă. 

În ulcerul gastric durerile sint mai precoce (la 1—2 ore după masă), 
iar în cel duodenal mai tardive (la 2—3 ore). În ulcerul gastric iradiatia du- 
rerii este adesea la stînga, iar în cel duodenal de cele mai multe ori la dreapta. 

Sensibilitatea la presiune în dreptul micii curburi a stomacului poate fi 
confundată cu sensibilitatea la presiune a colonului transvers distal. Inde- 
pendenta durerii faţă de ingestia alimentelor, dependenţa de scaune, nein- 
Tluentarea prin alcaline, descoperirea zonelor de hiperestezie care corespund 
colonului sting pledează împotriva naturii ulceroase a durerii şi pentru ori- 
ginea ei colică. Diagnosticul este mai greu în caz de asociaţie a ulcerului 
cu o colitá a transversului distal. 

, Durerea din ulcerul cardiei, spre deosebire de celelalte localizári gas- 
trice, apare de obicei imediat după masă. 

Diagnosticul diferenţial dintre durerea ulcer 


I J oasá si epigastralgie se ba- 
Zează pe următoarele elemente: 


durerea ulceroasă epigastralgia 
— nu poate fi precis localizată — poate fi indicat un punct precis 
— apăsarea abdomenului ușurează ` — exagereazá durerea 
durerea 


— mers ondulant — continuu 


Fiziopatologia durerii ulceroase. Problema c i si 
ulceroase este foarte discutată, datele contradiotori i it 
Trebuie subliniat faptul că durerea în boala ulceroasă 
Durerile cu caracter peritoneal, perivisceral, se întiln 
olii, cînd ulcerul a pătruns in pane 
SL există fenomene de nevritá, Acest 
sau plenitudine a stomacului, 


mecanismului durerii 
arătind complexitatea ei. 
nu este de un singur fel. 
esc în stadiul avansat al 
» mai rar, în ficat 
rea de vacuitate 
e fizice. 


reas, în micul epiploon sau 
e dureri sint in raport cu sta 


cu contractiile lui, cu zguduirile $i eforturil 


à 
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Mai complicată este explicarea durerii tipice a bolii ulceroase: durerea tardivă, 
nocturnă şi de foame. Aici joacă un rol important modificările funcţiei motoare și 
ale tonusului gastro-duodenal si în primul rind spasmul antro iloric (Soupaull si 
Hartman), verificat operator de Monyhan si Kirschner, si ra iologic de Menier, 
Westphal si Catch. În sprijinul intervenţiei factorului spastic pledează acţiunea 
favorabilă a agenţilor spasmolitici (atropina, căldura). Factorul spastic nu poate 
însă explica exclusiv apariția durerii (nu orice spasm surprins la ecran si uneori 
la palpare se însoţeşte de durere). Rolul hipersecrefiet acide pare a fi demonstrat 
de acţiunea sedativá a alcalinelor si a alimentaţiei proteice. Totuşi, la aceeaşi 
aciditate durerile pot să apară într-o zi şi să nu apară într-alta ; ele se pot intilni 
chiar in caz de aciditate scázutá, iar Funt a constatat cá introducind in stomacul 
ulceroşilor doze apreciabile de soluţie de HCl, acestea nu au provocat dureri. Nu 
se poate separa funcţia motoare a stomacului, de funcţia secretoare. Ele sînt strins 
legate şi se influenţează reciproc. Este sigur că hiperaciditatea favorizează spasmul 
piloric care, la rîndu-i, intensifică secreția acidă. Se pare că la originea spasmului 
nu cifra acidității joacă rolul hotăritor, ci raportul gradului de secreție acidă a 
stomacului faţă de cea alcalină a duodenului. În acest fel se pot explica durerile 
ulceroase în caz de hipoaciditate (Troitki). Cercetările lui Tager si Zarchi au arătat 
că după utilizarea alcalinelor si după micşorarea acidității gastrice urmează o a 
doua creştere, mai mare, a acidității gastrice, care însă nu provoacă totdeauna 
dureri. Este de asemenea important faptul că în perioada fără dureri a bolii ulce- 
roase, funcţia secretoare a stomacului continuă să fie mărită. În sfîrşit, hiperse- 
cretia acidă şi tulburările gastrice motoare reflexe, observate in alte afecţiuni (apen- 
dicită, colecistită), nu determină dureri ulceroase caracteristice. Este evident că 
factorul aciditate nu este unic si hotáritor în determinarea durerii ulceroase; totuşi, 
hipersecretia gastrică ia parte, neîndoielnic, în raport cu tulburările funcţiei motoare, 
la geneza acestei dureri. După Balint, sedarea durerilor prin alcaline nu se datoreşte 
neutralizării sucului gastric, ci alcalinizării generale a organismului, deoarece efectul 
calmant se obţine şi prin administrare intravenoasă sau rectală a alcalinelor. După 
Kost si Dupuis, în perioada de digestie apare o alcalozá temporară, în urma căreia 
dispar durerile de foame (Zolotova, Kostomarova). 

Rolul factorului vascular ischemic în determinarea durerii ulceroase este încă 
incomplet rezolvat. C. C. Dimitriu si colaboratorii au utilizat testul la adrenalină 
în diagnosticul bolii ulceroase. Ingestia a 2 mg adrenalină produce bolnavilor o 
durere gastrică asemănătoare aceleia din ulcer. Aplicind această metodă la 44 de 
bolnavi ulceroşi, autorii au obţinut rezultate pozitive în 42 de cazuri. Proba a fost 
negativă la 24 de bolnavi cu diverse afecțiuni neulceroase: colecistită, colită, apendi- 
cită, a căror durere poate imita pe aceea din boala ulceroasă. Prin metoda viscero- 
grafică autorii au arătat că factorul motor (contractilitatea gastrică) şi cel secretor 
ar interveni numai într-o mică măsură în determinarea durerii gastrice adrenalinice, 
factorul principal fiind constricţia vasculară ischemică. Administrarea vasodilata- 
toarelor (nitrit de amil, acetilcolină) suprimă durerea determinată de ingestia 
adrenalinei. i 

A Toţi factorii gastro-duodenali locali expuşi sînt strins legaţi între ei, precum 
şi în corelaţie cu alți factori generali (neuro-endocrini şi umorali). 

i Este de subliniat că nu există o dependenţă permanentă şi directă între durere 
și ulcer, nisa persistind radiologic chiar în fazele nedureroase. Straus a făcut de 
mult legătura durerii, mu cu ulcerul, ci cu modificările inflamatoare ale mucoasei 
gastrice, Studiile din ultima vreme ale lui Konjetzny au arătat legătura dintre durerea 
ulceroasă si modificările inflamatoare erozive Geste Cercetările gastro- 
scopice, mai ales ale lui Korbsch, au stabilit dependența agravării si ameliorării 
durerilor, nu de ulcerul propeleris, ci de modificările inflamatoare ale mucoasei, 
Această gastro-duodenită in lamatoare, erozivă, care condiționează o sensibilitate 


máritá a pereților stomacului si duodenului e ile R- 
EECH Ee ste strins legată de tulburările meca 


Durerea peritoneală, spre deosebire de colică, poate fi exact localizată, 


durerea peritoneală acută, 
care micşorează presiunea 


bolnavul indicind precis regiunea dureroasă. În 
puternică, bolnavul zace nemișcat, într-o poziţie 
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i ar ii işcare din 

abdominală, temindu-se chiar să respire OE UE de mig 
e ndn mn s n ns METAM inflamatoare 
Ritmul dezvoltárii $1 inter eri perd WE 
acută depind de caracterul substanţelor chimice care Sc SE 
à. în unitatea de timp. De exemplu, | ml de suc gas oo ; 
sa) ] ml de suc pancreatic alcalin, steril ids pe Magi ss s 
alcalinitate au si putere enzimatică) produc în peri enan nen SS 

matie și o durere mult mai mare decît 1 ml din lichidul fec 

lui ascendent, încărcat 
cu microbi, cu reacție 
neutră si fără putere en- 
zimaticá, Mai tirziu, 
intrucit bacteriile se 


+ 


et fe , 
înmulțesc și elaborează 3 Ener ahimca ; 
ët e su- (de ex."u/cer gastric perforat) ; j 
prafata peritonealá, pes- ; 
te care acestea se intind, 2 y 
devine foarte inflamatá Pontani N A E Je 
şi dureroasă (fig. 9). (de ex.; perforolie apendici) ar 

Un alt factor care A p 


—— 


trebuieluat in conside- 
ratie in analiza durerii 
care insoteste o inflama- ! 
tie peritonealá este rit- 0 272 6 72 7$ 24 E J6 
mul schimbării intensi- 

tăţii stimulului patolo- Fig. 9. — Diagrama intensității durerii în peritonite. 
gic. Dacă acesta este 

încet, bolnavul nu va simţi nici o senzaţie dureroasă, chiar dacă reacția 
inflamatoare este întinsă (cum se întîmplă adesea în tuberculoza perito- 
neală); dacă ritmul este foarte rapid, durerea va fi intensă (de ex. perfo- 
ratia ulceroasă). Intensitatea durerii este mult mai intim legată de acest 
ritm decît de suprafaţa peritoneală interesată. 

În general, durerea peritoneală acută este produsă de perforatia unui 
organ cavitar sau de propagarea unui proces inflamator acut la peritoneu. 
Această durere este adesea de intensitate extremă. Apăsarea regiunii dure- 
roase, zguduirea ei, mișcările abdomenului o declanșează sau o accentu- 
ează. Contractura reflexă a peretelui abdominal din durerea peritoneală 
acută caută să ferească regiunea dureroasă. 

Localizarea și întinderea contracturii (spasmul tonic muscular al pere- 
telui abdominal, care de obicei se întilneşte în peritonità) depind de supra- 
fata interesată gi de ritmul dezvoltării inflamatiei. Intensitatea contracturii 
depinde și de integritatea funcțională a sistemului nervos central. Un bol- 
nay în stare gravă sau un muribund nu va prezenta contractură abdominală 
chiar în perforatia gastrică sau colevistică. La schizofrenioi şi la acei cu boala 
lui Parkinson avansată, ruptura acută viscorală (vezicula biliară sau duo- 


den) cu peritonită generalizată poate, de asemenea, să nu fie însoţită de con- 
tractură abdominală. 


Intensitatea aurerti(umiatearbiliari) 
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O durere peritoneală de tip particular este durerea de strangulare, din 
cursul ileusului prin strangulare. Aceasta este una dintre cele mai puternice 
dureri abdominale. Spre deosebire de alte dureri peritoneale, ea nu poate 
îi localizată, deoarece în cursul producerii sale sint interesaţi și nervii în 
procesul strangulatiel. 

Durerea care însoţeşte ruptura unui viscer (exceptind pe acelea care 
contin sucuri cu acţiune chimică) este bruscă, atroce, dar trece repede. Du- 
rerea rupturii uterine, splenice, este de acest tip. : 

Durerea peritoneală cronică ia naştere de obicei prin propagarea unei 
inflamații cronice a mucoasei digestive la peritoneul visceral. Durerile ade- 
rentiale (perivisceritice) care intră în această categorie se produc cu ocazia 
anumitor mișcări ale trunchiului sau intestinului, care determină tractiuni 
asupra viscerelor abdominale $i firelor nervoase ale acestora. 

Durerea peritoneală cronică este surdă. Ea apare de obicei într-o zonă 
precis delimitată a abdomenului, la apăsare sau la anumite mișcări (flexi- 
une, extensie etc.). In periviscerită, contractiile puternice ale intestinului 
pot provoca durerea peritoneală, adesea însoţită $1 de colici. 

Durerea care este datorită punerii în tensiune a elementelor de sustinere 
(capsule viscerale, mezenter) este persistentă, continuă, acută, accentuată 
de mişcare, atenuată prin repaus şi variază cu poziţia. Ea poate să dispară 
dimineaţa, după o noapte de odihnă, accetuindu-se treptat în timpul activi- 
tátii din cursul zilei. Această durere nu este bine localizată ; de obicei sediul 
ei este periombilical sau supraombilical, dacă organul în cauză este în cavi- 
tatea abdominală superioară, și infraombilical, dacă organul este situat în 
pelvis. 

Presiunea organului bolnav agraveazá acest tip de durere. Suprafata de 
sensibilitate la presiune se schimbă cu poziţia, dacă organul este mobil. 

Durerea miozitei abdominale infecțioase imită pe aceea de origine infla- 
matoare, intraabdominală. Ea este constantă, acută, agravată de mis- 
care si presiune şi asociată cu spasmul tonic muscular. 

Elementul principal de diferenţiere dintre durerea din miozită si cea 
din peritonita inflamatoare este prezenţa, în primul caz, a sensibilităţii şi 
a spasmului la nivelul maselor musculare care nu sînt inervate de nervii 
peritoneului, pe cînd în al doilea caz, sensibilitatea și spasmul muscular se 
limitează la aria de distribuţie a acestor nervi. 

Durerea abdominală de origine metabolică poate îmbrăca toate tipurile 
de durere și recunoaşterea ei cere atenţie din partea medicului, întrucit ea 
poate simula obstructia intestinului subţire, apendicita, colecistita, ulcerul 
perforat, etc. 

Durerea neurogená, centrală, organică poate fi difuză (durerea postapo- 
plectică) sau localizată (durerea radiculară), fulgurantă, nu are raport 
cu mesele și spasmul musculaturii abdominale care o însoţeşte nu este 
accentuat în mod deosebit de presiune, Distensia abdomenului este puţin 
obișnuită in această durere si modificările respirației se tntilnesc rar. 

,. Durerea de tip cauzalgic este de obicei limitată la suprafața de distribu- 
fie a nervilor periferici care au fost interesaţi de un traumatism. Caracterul 
ei este variabil, De obicei bolnavul nu o poate deserie precis. Ea este mai 
jenantá pentru el în momentele de repaus. Cauzalgia nu determină modifi- 


| 
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Localizarea şi iradioron durerli abdominale, după organul afectat 


Organul bolnav Localizarea durerii 


— 


Bsofagul D 
unit 


Cardia apendicele xifoid 


Mica curbură a sto-| regiunea opigastricá 
macului 


Regiunea fundicá a| regiunea epigastrică stingá 
stomacului 


regiunea epigastrică sau hipo- 


Duodenul i 
condrul drept (uneori) 


Jejunul regiunea ombilicală stingă 


Ileonul fosa iliacá dreaptă 


Güile biliare regiunea epigastrică sau hipo- 


condrul drept 


| Panereasul regiunea epigastrică 


Splina hipocondrul stîng 


Apendicele şi cecul| fosa iliacă dreaptă 
Colonul ascendent, | flancul drept 


Unghiul hepatic al| hipocondrul drept 
colonului 
Colonul transvers | regiunea ombilicală 


Unghiul splenic al| hipocondrul sting 
colonului 


Colonul descendent | flancul sting 


regiunea suprapubiană, hipo- 
gastrul 


ee KEE 


votrosternală, la nivelul lezi-| in spate 


pelvis, regiunea sacrată 
faţa internă a coapselor 


Rectosigmoidul fosa iliacă stingă, hipogastru| regiunea sacrată 
Bazinetul unghiul costo-vertebral 

Ureterul lojile renale, flancurile 

Vezica 


Iradierea et 


în spate 


în spate (ulcer al peretelui 
osterior sau ulcer terebrant 
n pancreas) 


în spate 


în spate 


umărul drept, regiunea sca- 
pulară dreaptă 


regiunea lombară stingă şi 
umăr sting 


regiunea antero-inferioará a 
hemitoracelui sting. 


idem 


dept RD pi Ss tonusului muscular, Pragul exoitatiei, pentru a în 
a durerea de tip oauzalgio de la conștiință ( i j i 
). : eroepí1e), este ` 

Atingere ușoară a fruntii bolnavului cu virful unui a SE EE 


opografia punotelor dureroase cutanate 
i esta foarte nere ci 
intre ole intervale de circa un contimoetru. E 
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Durerea psihogenă (nevroticá) este de obicei difuză, neavind relație, in 
majoritatea cazurilor, eu mesele sau scaunele. Ea se asociază cu modificări 
bizare ale respirației (mai ales cu o reducere a amplitudinii respirației). Cind 
se asociază cu spasmul generalizat al mușchilor abdomenului, se va constata 
proeminenta acestuia la privirea laterală, aspectul lui fiind normal sau ingus- 
tat la privirea anterioară. În general, în acest tip de durere nu există 
puncte persistente, localizate, de sensibilitate. Ea poate fi suprimată prin 
somnoterapie, sau o stimulare puternică a respirației (carbogen). 

În general, cercetarea cauzei probabile a unei dureri abdominale tre- 
buie să se conducă după regulile următoare: äert 

1. Se va inspecta în primul rînd tractul gastro-intestinal, avînd in ve- 
dere mai ales apendicita, ulcerul, neoplasmul gastric şi al colonului. 

2. Se va suspecta apoi, la femeie, tractul genital (salpingită, chist de 
ovar, fibrom uterin, sarcină ectopică etc.) à i 

3. Vezicula st căile biliare trebuie bine examinate, îndeosebi la bolnavii 
care au depăşit vîrsta medie. 

4. Tractul urinar, mai ales la bărbaţii în virstá și persoanele tinere de 
sex feminin, urmează în seria cauzelor durerii. 

Antecedentele, examenul clinic si radiologic, datele laboratorului şi 
celelalte explorări complementare aduc elemente foarte utile pentru diag- 
nostic. 

Fundul stomacului, jumătatea distanţei dintre cardia și pilor, colonul 
drept şi peritoneul parietal posterior sint regiuni relativ „tăcute“. 


DIAGNOSTICUL DURERII ABDOMINO-PARIETALE 


O cauză frecventă de eroare în diagnosticul durerilor viscero-abdomi- 
nale o constituie prezenţa neuromialgiilor peretelui abdominal. 
În fata unei dureri abdominale medicul se gindeste în primul rînd la 

o afecțiune viscerală si caută, prin confruntarea topografiei durerii cu a 
viscerelor, să stabilească organul bolnav, omitind uneori posibilitatea ori- 
ginii parietale a durerii. 

. Dacă in majoritatea cazurilor durerea abdominală este datorită sufe- 
rintei unui organ al cavităţii abdominale, nu este mai puţin adevărat că. 
uneori, durerea tine de perete, avind origine superficială. Această durere 
parietală, în practică este identificată mai rar decit există în realitate, 
deoarece prin caracterele ei nu se deosebește esenţial de durerile viscero- 
abdominale, ducind la interpretări diagnostice şi tratamente greșite. 

Neuromialgiile abdomino-parietale reprezintă 5—8% din durerile ab- 
dominale neclare (A, Păunescu-Podeanu) şi trebuie totdeauna avute în 
vedere în diagnosticul diferențial al durerii viscero-abdominale. 

Ee E poate fi de două tipuri: 

. In primul rind trebuie deosebită dure leto- Inalà direc 
prin afectarea peretelui abdominal, SCHEER DI a miqa sa, 

a) procese care determină modificări evidente ale peretelui: 


, 171 , 
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— hernii ale liniei albe, microhernii musculare, ventrale; 

— neurinoame. i i Tee ; ee: 

b) procesele patologice locale, fără un echivalent obiectiv, direct sezisabtt; 
acestea sint traduse numai prin durere si condiționate de diverse stări infec- 


țioase, toxice, discrinice, avind un substrat reumalismal, spasmofil, traumatic, 
zonatos sau fiind determinate numai de efort: 
. — nevralgii, nevrite; 

— mialgii, miozite; 

— celulalgii, celulite. 

Aceste procese sint mai des în cauză decit precedentele. ` 

În literatură au fost semnalate greșeli de diagnostic datorite proceselor 
dureroase abdomino-parietale. Astfel, au fost comunicate cazuri de mio- 
zite reumatismale considerate drept abdomen chirurgical acut (Vainberg), 
mialgii abdominale drept anexite sau apendicite (Brühl), herpes 
zoster diagnosticat drept afecțiune  viscerală abdominală  (Bosher). 
Nu rareori s-au făcut laparotomii pentru asemenea procese (Felsenreich, 
1948). 

2. În al doilea rind trebuie avută in vedere durerea abdomino-parietală 
indirectă, raportată doar la peretele abdominal, cauza fiind la distanţă. 

Etiologia acestei dureri este reprezentată prin: 

a) Procese patologice diferite ale coloanei vertebrale, măduvei şi peretelui 
toracic, care irită nervii costali respectivi (D, — D.2), pe un punct al tra- 
iectului lor; 

— tuberculoză și cancer vertebral; 

— spondilite si spondiloze; 

— meningite spinale, tumori medulare; 

— nevrite, herpes zoster; 

— fracturi costale, osteite, tumori costale; 

— miozite intercostale ; 

— procese inflamatoare sau tumorale pleuro-pulmonare. 

Durerea abdominală raportată din torace este de obicei asociată cu 
alterări ale respirației (intirzierea $i reducerea mișcărilor părţii inferioare 
a toracelui), care sint mult mai aparente decit cele asociate cu durerea de 
origine intraabdominală. În plus, durerea care intováráseste procesele 
inflamatoare intraabdominale (excluzînd pe acelea limitate la ca vitala 
omentală) se însoţeşte, în general, de spasmul mușchilor abdominali E 
nu se relaxează perceptibil în timpul fazei inspiratoare (în durerea rap t 
tată, acest spasm se relaxează in inspiraţie). Inhibitia muschilor abd Sinis 
nali expiratori (care are loc in mod normal in timpul inspiraţiei) exi tă in 

urerea raportată, dar lipsește în cea a peritonitei. vest 
D LOT i A criteriu de deosebire: presiunea u 

"roasă poate să înlăture durerea dacă e i 

9 mărește dacá ea are o origine i Mu 9 E 
Gene Ehlen durerii raportate de cea abdominală inflamatoare are o 

e mare importanță, deoarece aceasta din urmă necesită Nod 
Yenţia chirurgicală de urgenţă. A 

Bolile intratoracice care dau mai des durer 


şoară in regiunea 


e abdominală sint: pneu- 


SE en s 
nonita lobará, tromboza coronariană $6 pericardita acută, 


134 Dr. R. Rimniceanu 


Nu trebuie pierdut din vedere că prezenţa unei boli intratoracice sau 
intraabdominale asociate, chiar asimptomatice, poate explica raportarea 
durerii acute în regiuni neobişnuite. De exemplu: o cicatrice abdominală 
recentă, nedureroasă poate deveni punctul de raportare a unei dureri pro- 
venind de la organe aflate la distanţă, în abdomen. Același mecanism poate 
să explice si iradierea durerii din infarctul miocardic la epigastru sau hipo- 
condrul drept, dacă preexistă (desi asimptomatică), o afecțiune colecistică 
sau duodenală. ee 

Durerile indirect parieto-abdominale pot cauza erori de diagnostic $i 
în această privinţă s-au publicat cazuri în literatură (Ten Kate, Matnev, 
Gutzeit etc.). Cunoastem şi noi cazuri de spondiloză considerate drept 
diferite afecţiuni ale organelor abdominale ajungindu-se uneori la 
laparotomie. | 

b. Procese patologice abdominale eiscerale (mai ales inflamatoare, mai 
rar tumorale sau de alt ordin): colecistite, colite, apendicite, anexite, ptoze, 
ulcere etc. 

În aceste cazuri este vorba de reflectarea durerii profunde la suprafaţă. 

Se va avea în vedere că durerile parieto-abdominale directe si cele de 
origine visceralá sint cele mai frecvente și că aproape 70% din afecțiunile 
organelor abdominale determină dureri parietale iradiate. 

Durerea de origine parietală trebuie avută in vedere chiar în fata unei 
visceropatii, mai ales dacă ea nu-și face proba originii ei profunde, intraab- 
dominale si nu apare justificată de un fenomen patologic. 

Diagnosticul durerii parieto-abdominale se bazează pe elemente de 
suspiciune şi de precizare. 

1. Elementele de suspiciune sint reprezentate de: 

— lipsa unui raport topografic între durere și un anumit viscer abdo- 
minal; 

— lipsa unui suport etio-patogenic (durerea nu poate fi raportată la 
o afecțiune precisă); 

— lipsa unui raport clar, în timp, cu anumite momente digestive sau 
lipsa unui anumit orar; 

. -— caracterul difuz, vag sau punctiform, mai mult sau mai puțin con- 
tinuu (cu exagerări și remisiuni), îndeosebi enervant şi mai puţin violent 
al durerii; 

— exagerarea durerii prin tuse, eforturi, anumite mişcări sau atitudini; 

Sg lipsa unei logici clinice a durerii, a unei justificări prin contextul 
clinic, prin topografie, prin caracterele curioase, uneori paradoxale, şi prin 
rezistența la tratamentele viscerale obișnuite. 

2. Elementele de precizare a diagnosticului sint 
furnizate de examenul obiectiv (anumite manevre clinice). 

al Manevra contracţiei musculare abdominale. Se palpează abdomenul 
înainte și după contracția voluntară a mușchilor anteriori (se cere bolna- 
vului să treacă din decubit dorsal în poziţie şezindă, fără ajutorul membrelor 
superioare), Dacă durerea persistă şi după această contracție înseamnă că 
ea este superficială, ține de perete. 
st) en liului rulant, Se prinde pielea abdomenului din regiunea 

oasă între două degete, inoit să formeze o cută care este rulată între 
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ele: dacă această manevră determină o senzaţie neplăcută, 5 0 
durere sau se percepe o ingrogare (o impăstare) a țesutului celulo-adipos, 
este în cauză a afecţiune superficială, parietală. Se 

c) Manevra acului. Se trece cu virful unui ac pe deasupra regiunii dure- 
roase si a celorlalte regiuni ale abdomenului: dacă atingerea acului pro- 
voacă o senzaţie particulară, parestezică, aceasta traduce originea super- 
ficială (totală sau parţială) a suferinței, care poate totuși avea punctul de 
plecare în adincime (viscerele abdominale). i 

Prima manevră relevă mai ales mialgiile directe, iar a doua evidenți- 
ază în special intervenţia proceselor celulalgice. Manevra acului poate 
trăda însă și suferințele raportate, mai ales din teritoriul profund, 
visceral. š ; Se 

Pentru evidenţierea zonelor de hiperestezie superficială, a celulo-der- 
malgiilor reflexe, legate de procese patologice profunde, au fost recoman- 
date o serie de procedee: 

— injectia cu fosfat de codeină 1/4 000 in dermatomul respectiv, care 
determină o reacţie inflamatoare mai pronunțată de partea visceropatiei 
(Glebov, 1947); 

— injectia în același dermatom a unei soluţii de acetilcoliná si prostig- 
E E E o reactie vasodilatatoare mai intensá de partea afec- 
tatá (Bacher, 1: 

— folosirea unui ciocan de nichel si cercetarea sensibilităţii locale, 
dupi RIMA E. jon care exagerează hiperestezia superficială 
reflectată (Stern, ; 

„Este bine să nu se omitá posibilitatea unei dureri parieto-abdominale 
chiar în cazul unei visceropatii, al unei afecţiuni neuro-vertebrale sau tora- 
cice bine caracterizate, deoarece acestea se pot însoţi uneori de o durere 
GER raportată (ca modalitate exclusivă sau numai ca o parte com- 

Diagnostieul etiologie al durerii abdomino-parietale necesitá: 

a) o anamnezá minuțioasă 

— eforturi sau traumatisme în ă 
telui abdominal (ridicare de greută ice SE SE 

EE greutáti, e ort sportiv, tuse repetată etc.); 

1 - ? D ` e n 
5) infecţie de focar (dinţi, amigdale, anexe etc.); 
un exame ç ; s dee 
SE KE GE parietal (hernii ale liniei albe, ale 
raportate); 5 abdominali) si eisceral (în vederea unei dureri 
H 

d un examen complet din punct de vedere neurologic; 

) cercetarea clinică si explorarea radiologică a coloanei vertebrale. 


O dată precizată origi i li i 
Uma iE E ginea parietalá a durerii, se va analiza substratul 


T — parieto-abdominal direct, neuro-celulo- 
Zen reumatismale, zonatoase, efort, tra 
cial infecțiile de focar); 

— verlebro-neuro-costal 
compresive) ; 
— abdomino-visceral (de obicei inflamator 


mialgie, prin procese toxiin- 
umatism (se vor căuta în spe- 


(afecţiuni inflamatoare, procese neoplaziée 


sau aderential, mecanic ete.). 


| 
| 
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DIAGNOSTICUL TOPOGRAFIC 


A. DIAGNOSTICUL DURERII DIN REGIUNEA ABDOM INALĂ 
SUPERIOARA 


În regiunea epigastrică se proiectează stomacul, duodenul, epiploonul, 
pancreasul, căile biliare, plexul solar, arterele mezenterice și hepatice $i 
uneori organe dislocate (rinichi) sau cu sediul anormal congenital (apendice). 

Se vor avea în vedere și procesele inflamatoare cu punctul de plecare 
în organe depărtate. : 

Interogatoriul va trebui să precizeze: Se 

— care este sediul durerii (difuză ori localizată), bolnavul indicind 
locul cu degetul sau palma; zo à 

— dacă durerea este continuă, discontinuă, paroxisticá, însoţită sau 
nu de peristaltism; A 3 ^ 

— cînd apare (pe nemincate, după masă, imediat sau mai tirziu, 
noaptea); 

— ce o provoacă (cantitatea, calitatea alimentelor) ; 

— cu ce se calmează (alimentație, atitudine, căldură etc); 

— influența tusei, respirației, strănutului, aplecării capului, urcatul 
scărilor, mictiunii, defecatiei; 

— unde iradiazá durerea. 

În afară de decubit dorsal, examinarea abdomenului este obligatorie 
în poziţie sezindá, decubit lateral (drept si sting), cercetindu-se şi regiu- 
nea dorso-lombară. 

Caracterele descrise de bolnav durerii (surdă, violentă, apăsătoare, 
sfredelitoare etc.) nu ne ajută să tragem concluzii precise. 

Durerile din etajul superior abdominal pot fi datorite unor cauze 
multiple. 

1. Afectiuni peritoneo-viscerale acute: 

— peritonita acută prin perforatie (ulcer gastro-duodenal, vezicula 
biliară); 

— apendicita acută; 

— pancreatitele acute (edematoasă, hemoragică, urliană); 

— ileusul duodeno-jejunal, volvulusul de stomac; 

— emboliile arterelor mezenterice ; 

— torsiunea epiploonului. 

2, Aderenţele peritoneale (perivisceritele) care se intil- 
nese in perigastritá, periduodenitá, pericolecistit sau aderentele reziduale 

proceselor inflamatoare cu punct de plecare apendicular pot determina 
tracţiuni dureroase, caracterizate prin influențarea lor de către schimbările 
poziţiei bolnavului și mișcările corpului și diafragmei. Aderentele colecis- 
e EE mai accentuate în decubit de Een bolnavii au sen- 
zaţia că se de z ^ SOS KEE 
AE 
Burney (Ortner). 

Peritonitele adezive pot disloca org 


ane îndepărtate, durerea porninc 
de la acestea (per | Š Sich 


itonita tubereuloasá), Cind procesul este difuz, durerea 


——— iy 
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este determinată nu numai de tracțiune, ci $i de stenozarea $1 don ai 
tinului. În aceste ultime două eventualitáti se constată semne de me 

ism şi peristaltism local. s 
Ss: ke nile gastro-intestinale. Co ett 
provoacá de obicei dureri epigastrice continue, SE e SE ee 
tatie. Aceste Pu e rareori pronunţate, avind mai mult carac 

resiune și de plenitudine. i 3 gu 

x: Ulcerul mnn dá dureri postprandiale epigastrice, localizate pe linia 
mediană sau puţin spre stinga, iradiind în spate de aceeași parte (spre deo- 
sebire de durerile colecistice). Sensibilitatea la presiune este $i ea locali- 
zată. La nivelul coastei a XII-a se constată o hiperestezie mai accentuată 
în stinga (Boas), care trebuie interpretată ca o zonă Head. Durerea ulce- 
roasă nu este accentuată de tuse, strănut şi respiraţie, dar poate fi exage- 
rată de mișcările si poziţia corpului, precum $i de un efort muscular 
puternic. Ke 

Anomaliile de secreție gastrică prin spasmul piloric secundar acestora 
pot da dureri epigastrice sau foame dureroasă, calmate uneori prin ali- 
mentatie. ' A 

Ptoza $i atonia gastrică se manifestă mai mult printr-o jenă si greutate 
epigastricá, decit prin durere. 

Neeroza gastrică poate sta uneori la baza unei epigastralgii. Se va ajunge 
la acest diagnostic numai prin eliminare. În nevrozá datele obiective sint 
in disproportie cu durerea acuzată. Aceasta este independentă de mese, 
apare după alimente inofensive si lipseşte după o masă greu digerabilă. 
Mecanismul ei poate fi spastic sau hipersecretor. Nevroza gastrică se întîl- 
mește adesea în copilărie. 

Ulcerul duodenal determină dureri tardive, periodice (a se vedea capi- 
tolul respectiv). 

Stenozele intestinului (neoplazice, cicatriceale postulceroase) pot să se 
„manifeste prin epigastralgii (a se vedea capitolul respectiv). 

Infecţiile acute gastro-intestinale, trichinoza acută şi celelalte infestări 
verminozice determină uneori dureri intense epigastrice. Dizenteria lasă 
adesea mult timp în urma ei o senzaţie de durere epigastrică, punctul de 
plecare fiind colonul, care rămîne sensibil la presiune. 

SE SE E GE colicá pot cauza dureri in etajul supe- 
AE CO al. Anamneza, tabloul clinic, examenul radiologic vor orienta 
GE timile hepato-biliare şi sp lenice. Colicile 
au dureri epigastrice mai ales în dreapta, cu iradiatie in sus, spre 

umărul corespunzător (a se vedea capitolul respectiv). 
n Ge Te eege deseori o durere persistentă în epigastru (une- 
aie Sec Se e apásare Se plenitudine), care poate fi singurul 
a STEE SCH somn ce trebuie căutat cu multă atenţie. Numai 
E enam epede determiná dureri mari. Tahicardia paroxistică poate 
d ri epigastrice prin acest mecanism; la fel, pericardita infla- 


matoare exsudativá. 


leterul hemolitic determină dureri situate în etajul abdominal superior 


(datorita hepato-splenomegaliei) însoţite uneori de febră. Subicterul poate 
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induce in eroare, atribuindu-i-se durerile calculozei biliare. Splenomegalia, 
anemia, diminuarea rezistenței globulare etc. ajută la orientare. ` 

Anevrismul arterei hepatice poate provoca uneori dureri in etajul abdo- 
minal superior, însoţite adesea de icter, prin comprimarea canalelor biliare. 
Ìn caz de ruptură a anevrismului, durerea este paroxisticá, asemănătoare 
unei colici ealeuloase. Se constată, in acest caz, pe lingă durere și icter, 
semne de hemoragie digestivă (hematemeză). Singele apare în fecale mai 
tirziu cu 24 de ore. Ficatul poate să se mărească temporar. Durerea este 
mai la dreapta sau mai la stinga, după cum anevrismul este situat in lobul 
drept sau în cel sting. Rareori se constată o tumoare pulsatilă. Hogler a 
insistat asupra importanţei zgomotelor sistolice la nivelul pungii anevris- 
male şi asupra faptului că la cele mai mici eforturi pot apărea dureri ira- 
diate pinà în regiunea genitală. Icterul lipseşte în anevrismul arterei cis- 
tice. Anevrismele arterei hepatice se localizează de obicei la nivelul hilului ; 
în afară de căile biliare, ele pot comprima si vena portă. Etiologia lor nu 
este totdeauna luetică, ci pot interveni şi infecțiile micotice (Friedenwald 
şi Tanenbaum). 

5. Bolile cronice ale pancreasului (chisturi, infla- 
matii) se manifestă prin dureri, persistente sau intermitente, localizate in 
etajul superior al abdomenului. Diagnosticul se bazează pe anamneză, 
tabloul clinic şi pe rezultatele probelor de explorare a pancreasului endocrin 
(hiperglicemie, glicozurie) şi exocrin (amilazurie). Sint clasice unele repere 
a căror explorare clinică poate determina, în cazul afecțiunilor pancreatice, 
dureri profunde difuze, iradiind în spate şi în umărul sting. Aceste repere 
sint reprezentate prin: 

— punctul pancreatic, care corespunde confluenței coledoco-duodenale, 
la 5—6 em deasupra ombilicului, pe o linie care uneşte acesta cu virful 
axilei drepte (Desjardins); 

— zona pancreatico-coledociană, circumserisă de o linie verticală si 
bisectoarea unghiului format de această verticală cu o linie orizontală, 
avind virful la ombilic; zona nu depăşeşte pe bisectoare o lungime de 5 em 
şi nu ajunge in jos pînă la ombilic (Chauffard-Rivet) ; 

— porţiunea a doua duodenală, înăuntrul căreia trebuie palpat pan- 
creasul (Parturier). 

S-a mai descris o zonă de hiperestezie cutanată la stinga liniei mediane, 
care se prelungeşte posterior de la hipocondrul sting pină la vertebrele 
Dj—2D;, (Head). 

Valoarea acestor repere este însă relativă. În afecțiunile pancreatice, pal- 
parea regiunii corespunzătoare glandei, prin metoda lui Grott sau Mallet-Guy, 
bolnavul avind stomacul și intestinul golite, face să apară adesea 
o durere care iradiază spre coloana vertebrală, sacru, ombilic sau regiunea 
precordială. Zona de hipersensibilitate cutanată, corespunzătoare panerea- 
sului, nu ar însoţi semnul lui Grott decit în 14% din cazuri. 

6, Afecţiunileca rdiovasculare, Angina de piept, in- 
farctul miocardic și ruptura inimii pot provoca o durere violentă in re- 
giunea superioarü a a domenului, însoţită de vărsături şi stare de Soc. 
DU UP imas vaselor intestinale (dispraxia intermitentă angioselerotică 

inalá a lui Ortner). Această boală este rară. Matthes recunoaşte că 
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toate cazurile pe care a vrut să le considere ca atare s-au dovedit, Se 
examen atent, a fi cu totul de altă natură și au prezentat toate SE n 
de diagnostic, de la apendicita cronică gi pînă la cancerul de co om r 7 
rioscleroza din dispraxia lui Ortner interesează mai ales artera mezeni SE 
superioară, provocind accese dureroase trecătoare, cu un caracter mai ate- 
nuat decit acelea din angorul abdominal. Durerile sint de obicei paraom- 
bilicale si se însoțesc de meteorism intermitent, adesea mai accentuat pe 
colonul ascendent si transvers. Segmentele meteorizate nu prezintá peri- 
staltism vizibil sau palpabil. Există o tendință la constipatie și bolnavii 
elimină fecale foarte dure. Crizele dureroase sint independente de mese 
şi de calitatea alimentelor, dar depind totuși de starea de plenitudine a 
stomacului. š x 

Angorul abdominal se caracterizeazá prin dureri care cedeazá la repaus 
si trinitriná, ca si angina pectorală. SE d i 

Aneerismul aortei abdominale poate provoca dureri epigastrice violente. 
El este foarte rar intilnit. Durerea iradiazá în spate, fiind adesea indepen- 
dentá de mese; uneori se ameliorează prin mincare si decubit. Se pot con- 
stata retenție de gaze și fecale, eructații, vărsături si uneori meteorism. 
Durerile pot semăna cu acelea din colica saturniná si criza gastrică tabe- 
tică. Dacă anevrismul este la punctul de emergentá a vaselor intestinale, 
poate provoca dureri ca în dispraxia lui Ortner. Uneori, durerea epigastrică 
poate fi provocată de un anevrism traumatic (plagă prin împuşcare, Matthes). 

Periarterita nodoasă poate determina dureri localizate in etajul supe- 
rior abdominal, simulind un sindrom peritoneal. 

Diagnosticul este foarte dificil dacă lipsesc  nodozitátile arterelor 
periferice. 

„7. Herniile. Hernia epigastrică trebuie avută in vedere la 
orice bolnav care se plinge de dureri în această regiune; se va căuta tu- 
moreta, care de obicei este situată la 3—5 cm deasupra ombilicului. Sen- 
sibilitatea circumscrisă, la persoanele obeze, trădează afecțiunea, chiar 
cînd nu se simte hernia. Palparea în timpul tusei și efortului, precum şi 
în timpul relaxării și contractării peretelui abdominal este edificatoare. 
Adesea hernia coexistă cu ulcerul gastric sau cu o hipertonie gastrică. La 
multi bolnavi ea este ocultă, asimptomatică şi trebuie căutat dacă în spa- 
tele ei nu există și o visceropatie, care explică epigastralgia. 

Hernia diajragmatică poate imita durerea ulceroasă. În această hernie 
durerea are localizare epigastrică, retrosternală, precordială şi se inso- 
leste de dispnee, cardiospasm şi uneori de crize anginoase. De obicei, dure- 
e dupá mese si in decubit $1 se calmeazá in mers Si orto- 

NE Afectiunile renale (ptoza renală, hidron 
Vin uneori in determinarea unei epigastralgii şi tr 
T ME găsește o altă explicaţie a durerii, 
dilo, Se unile coloanei verteb rale (spondilite, spon- 

10. Afecpiunile neurologice şi 
vegetative, Mielitele, radiculitele, ca sia 
pot cauza dureri epigastrice, simulind o durer 


onefroza etc.) inter- 
ebuie căutate totdeauna 


sindromele neuro- 


fectiunile coloanei vertebrale 
e intraabdominală, diagnos- 
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ticată uneori boală uleeroas ete, Ele au caraeter în centură, iar anam- 
neza şi explorările complementare (examenul radiologie, punetia lombară 
ete.) ajută la precizarea naturii lor, : à ; ; 

Criza tabeticà determină dureri epigastrice violente. Semnele clasice, 
principale ale tabesului pot lipsi, trebuind cercetate cele de debut: hiperes- 
tezia corpului, anestezia nervului eubital, tulburări ale mie(iunii şi potentei 
ete. (a se vedea capitolul respectiv). 

Epigastralgia reprezintă uneori o echivalență migrenoasă, apărind in 
acest caz în crize. Antecedentele eredo-colaterale, trecutul migrenos gi 
terenul alergic al bolnavului vor orienta diagnosticul către această posibi- 
litate. În timpul accesului de migrenă se poate observa sub ecran apariţia 
spasmelor pilorice (Best si Matthes). DET 

ii. Bolile injectioase (pneumonia, meningita). 

12. Intozicaţiile exogene (colica saturnină şi abuzul de 
nicotină); Kulbs a deseris durerile epigastrice ale fumătorilor, 

13. Afectiunile endocrine. Boala lui Addison determină 
dureri violente epigastrice, însoţite de obicei de vărsături, diaree sau con- 
stipatie rebelă. Pigmentatia, hipotensiunea arterială, astenia şi adinamia 
vor ajuta la precizarea diagnosticului. 

14. Tetania (spasmofilia) digestivă poate determina 
epigastralgii care apar în crize, comparate de bolnav cu senzaţia de ghem 
sau răsucire internă. S-a semnalat frecvența lor la populaţia rurală care le 
denumeşte ,colet* (Dăniţă). În timpul crizelor dureroase se pot observa 
spasme pilorice la examenul radiologie (Cursehmann). Substratul spasmofil 
al acestor crize se bazează pe coexistenta semnelor de excitabilitate mărită 
neuro-musculară (semnul lui Chvostek etc.), scăderea calciului sanguin, 
testul hipocalcemiei provocate prin foliculiná etc. 

15. Inflamatia ganglionilor mezsenterici (supu- 
ratia, cazeificarea) determină uneori crize dureroase violente (paroxistice sau 
continue) în etajul superior al abdomenului, diagnosticul fiind adesea dificil, 


B. DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DUREROS AL 
HIPOCONDRULUI DREPT 


Noţiunile de anatomie regională evocă toate posibilităţile de interpre- 
tare a durerilor din hipocondrul drept. 
. 4 Afectiunile hepato-biliare reprezintà aproape 4/5 
din manifestările dureroase ale acestei regiuni. 
„Durerile acute, paroxistice, în formă de colică, sint caracteristice litia- 
zei biliare (colecistita calculoasă), simple sau complicate. 
E Durerile de origine hepatică sint de obicei mai surde, uneori latente, 
AI provocate in acest caz numai de palpare sau percuție (deci trebuie 
Congestiile hepatice active sau 
caracterele descrise mai sus. 


Abcesul, cancerul şi sijilisi i i S 
; : sul hepatic (mai rar acestea din urmi) pot deter- 
mina dureri In hipocondrul iem) pot deter 


drept, eare nu au nimie caracteristice, dia- 


pasive (insuticienţa cardiacă) prezintă 
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gnosticul lor etiologic bazindu-se pe anamneză, semnele asociate (caracterele 
hepatomegaliei) şi explorările complementare. : 

Chistul hidatic hepatic este de obicei indolor; exceptional, el poate 
cauza dureri paroxistice, cu aspect pseudolitiazic, a căror patogenie este 
greu de explicat. i 

Abcesele subhepatice (de origine apendiculará etc.) sau subfrenice (ulcer 
duodenal perforat, litiazá biliară infectată, chist hidatic supurat etc.) deter- 
miná dureri, de obicei surde, moderate, in hipocondrul drept. Anamneza, 
prezenţa febrei si a hiperleucocitozei vor da sugestii diagnostice, pe care 
le vor confirma explorárile complementare $i uneori laparotomia exploratoare. 

2. Ulcerul duodenal se traduce prin dureri ritmate de ali- 
mentatie, cu orar si periodicitate (a se vedea capitolul respectiv). ; 

3. Apendicita ascendentă se manifestă prin dureri sub- 
hepatice, adesea atribuite unei afectiuni hepato-biliare; icterul discret 
care poate să le însoțească, măreşte dificultatea diagnosticului. Dacă apen- 
dicita sus-situată se poate confunda cu colecistita, colecistita prolabată 
poate D luată drept apendicită; examenul radiologic are o deosebită valoare 
(colecistografie, metoda lui Czepa). 

4. Afectiunile rinichiului drept (litiazá, pionefrozá, 
abces perinefretic etc.) pot sá se exteriorizeze prin dureri in hipocondrul 
drept. Explorarea atentá a regiunii lombare, unde durerea este maximá, ira- 
dierea caracteristicá a acesteia si antecedentele bolnavului vor aduce 
elemente de orientare pentru diagnostic. 

9. Afectiuni toracice. În afară de afecțiunile abdominale 
expuse, durerea din hipocondrul drept mai poate avea o origine toracicá, 
pleuro-pulmonará (pleurezia si pneumonia dreaptá); in aceste cazuri, dia- 
gnosticul etiologic este ușurat de prezența semnelor clinice şi radiologice 
pulmonare. 

Bo ING rpesul zoster (durerease opreste strict pe linia mediană) 
Și tabesul (alen în centură) reprezintă eventualitáti etiologice mai rare ale 
durerii din hipocondrul drept. Diagnosticul se bazeazá pe examenul clinic 
(local si general), antecedente, evolutie si explorárile de laborator. 


C. DIAGNOSTICUL DURERII DIN HIPOCONDRUL STÎNG 


Diagnosticul etiologic al durerii din hipocondrul sting este adesea dificil. 

La acest nivel se află: unghiul splenic al colonului, marea tuberozi- 
tate a stomacului, splina și vasele splenice, coada pancreasului, rinichiul 
sting cu vasele renale și glanda suprarenală corespunzătoare, lanţul sim- 
patic și vasele mari (in parte). 

Vecinătatea pleurei, a plăminului şi inimii va determi 
tologie dureroasă de împrumut a hipocondrului sting, 

Cind există durerea în hipocondrul sting, trebuie avute în vedere urmă- 
toarele cauze: 

1. Afecţiunile splenice. Splenomegaliile determină o durere 
surdă, continuă, o senzaţie de tensiune dureroasă. Anamneza şi explorările 
complementare (examenul hematologie, mielograma eto.) vor ajuta la pre- 


nà o simptoma- 
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cizarea naturii splenomegaliei (leucoză, ciroză, malarie, icter hemoli- 
tio eto.). : Ge Ç ; 

Perisplenita (leucoză, lues, reumatism etc.) determină dureri in hipo- 
condrul sting sub formă de ințepături sau junghiuri, accentuate in respi- 
ratie profundă si după tuse; ele se însoțesc de frecături $i durere la pre- 
siunea locală si uneori de semnele unei poliserozite. În perisplenita adezivă 
se constată, pe lingă durere locală spontană si la presiune, semne de im- 
prumut, gastrice sau intestinale. Kar 

Infarctul splinei determină dureri intense iradiate in umărul sting si 
în articulaţia coxo-femoralá stingă, însoțite uneori de febră si frisoa- 
ne. Se constată semnele unei endocardite bacteriene, stenoze mitrale, 
fibrilatii atriale, infarct miocardic, ale unei septico-piemii sau 
leucoze. 

Abcesul splenic se manifestă printr-o splenomegalie dureroasă, febrilă, 
care se instalează în cursul unei febre tifoide sau septicemii de altă 
natură. 


Ruptura splinei se intilneste după un traumatism, în cadrul unei leu- 
coze sau policitemii; mai rar în febra tifoidă sau malarie. Se constată dimi- 
nuarea evidentă, în scurt timp, a unei splenomegalii anterioare, cu semne 
de revărsat sanguin intraperitoneal. 

Torsiunea unei spline ectopice (migrante), cu infarct consecutiv, deter- 
mină o splenomegalie considerabilă, dureri foarte intense şi stare de şoc, 
instalate brusc. 


Necroza ischemică a splinei (obstacol pe artera splenică) se caracteri- 
zează prin dureri insuportabile, necalmate de morfină, și hemoragii in- 
testinale. S ` 

Aneerismul arterei splenice se intilneste in cadrul unei endocardite 
septice, arterioscleroze sau micoze. Diagnosticul este foarte dificil. In cazul 
rupturii, cu hemoragie consecutivă (splenicá sau peritoneală), durerea este 
bruscă, foarte intensă şi iradiază în umărul stîng. 

Tromboflebita venei splenice se însoţeşte de febră si splenomegalie 
progresivá. : 


2. Afectiunile renale stingi. Durerile in aceste cazuri 
au iradiere lombară și spre organele genitale. Caracterul lor este variabil 
după cauză: paroxistice in litiază, continue in flegmonul perinetretic. Exa- 
menul fizic descoperă punctele costo-muscular si costo-vertebral dureroase 
sau prezența unei tumori renale (neoplasm, hidro- sau pionefrozü). Exa- 
menul urinii procură elemente preţioase (hematurie, macro- sau micro- 
scopică, piurie eto.). 

„Febra, hiperleucocitoza neutrofili, V.S.H. accelerat, fără modificări 
urinare importante, fao să so suspecteze abcesul perirenal. 


3, Afecţiunile he pato-biliare. Suferințele lobului sting 
hepatic (neoplasme, gome, chisturi) pot evolua cu dureri în hipocondrul 
sting, avind mai ales caracter surd și continuu. 

~ Colecistopatiile şi dishineziile biliare pot evolua cu dureri in hipocondrul 
sting, însoțite de sindromul dispoptie biliar, Cind durerea este in bară, 
se asociază probabil o participare panereaticá. 


| 

| 
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4. Afecpiunile pancreatice (mai ales cancerul cozii pan- 
ereatice) evoluează cu dureri intense in hipocondrul sting, care apar m 
crize şi se pot însoţi de febră. Uneori ele sint surde, continue sau prezintă 
caracterul sindromului solar. Se constată de obicei şi alte semne de sufe- 
rintà pancreaticá (emaciere interesind mai ales extremităţile) gi uneori 
icter. 3 J SE 
5. Afecţiunile gastrointestinale. Aerofagia şi aero- 
colia stingă, care determină balonare, tensiune gi durere (maí mult 
jenă) in hipocondrul sting, accentuată după masă $i atenuată după 
evacuarea gazelor. Durerea se însoțește de dispnee, sialoree, tulburări 
cardiace (palpitatii, extrasistole etoc.). La percuție se găsește timpanism 
al spaţiului lui Traube și meteorism al regiunii. Cauzele aerofagiei $i aero- 
coliei pot fi multiple: enterite, colite, colecistopatii, afecţiuni apendicu- 
lare etc. 

Ulcerul gastric al micii curburi se însoţeşte de dureri intense in hipo- 
condrul sting (cele mai accentuate din toate durerile bolii ulceroase), avind 
caracter de torsiune, constrictie, obligind bolnavul să ia atitudini forţate. 
Aceste dureri apar la 1—2 ore după masă si nu se calmează în urma vársá- 
turilor (care sînt mai rare) sau după alcaline. Durerea iradiază spre mar- 
ginea falselor coaste si în spate, la nivelul apofizei spinoase a D;,; ea se 
poate însoți de fenomene parasimpatice (bradicardie, disfagie, accentuarea 
reflexului oculo-cardiac). 

Colita și pericolita unghiulară stingă, dolicocolonul și neoplasmul fle- 
curii lienale. Colita parietală stingă cu pericolitá se insoteste de o aerocolie 
blocatá cu crize dureroase, iradiate in spatiul al VIII-lea intercostal sting. 
Apar uneori stári subocluzive cu vărsături, lipotimii care se atenuează 
dupá evacuarea materiilor fecale. Cancerul flexurii lienale evolueazá cu 
dureri continue inténse; examenul fizic şi radiologic pun în evidenţă tu- 
moarea. 

6. Suferințele hemidiafragmei stingi, mai ales 
perifrenitele cu aderente de vecinătate (costale, gastrice, splenice) si abce- 
sele din vecinătate pot evolua cu dureri in hipocondrul stîng. O menţiune 
aparte trebuie făcută pentru abcesul subfrenic sting, al cărui diagnostic este 
adesea dificil. În abcesul lojii perisplenice (după un abces splenic sau după 
perforatia cardiei sau a -marii tuberozitáti a stomacului) durerea are un 
sediu profund. În abcesul lojii interhepato-diafragmatice, care se intilneste 

in perforatia peretelui anterior gastric, durerea iradiazá în .umărul stîng, 
se însoţeşte de reacţie lichidiană în cavitatea pleurală stingă cu spaţiul 
lui Traube mat și inima deplasată in sus, iar subcostal stîng se constată 
un plastron. 

7 o Afectiunile pleuro-parietale stingi. Pleurita 
diafragmaticá stingă se traduce prin dureri diluze, accentuate cu respira- 
lia, iradiate supraclavicular sting și frecături; matitatea splinei este 
normală sau coborită, iar excursiile diafragmei sint reduse sau absente. 

, Nevralgia intercostală prezintă dureri la nivelul punctelor clasice ale 
lui Valleix (anterior, juxtasternal, axilar şi paravertebral). 

, Suferințele peretelui abdominal (traumatism eto.) pot da dureri in 
hipocondrul sting; examenul local si anamneza orientează. 
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D. DIAGNOSTICUL SINDROMULUI DUREROS AL FOSEI 
ILIACE DREPTE 


Durerile din fosa iliacá dreaptă interesează in aceeaşi măsură pe inter- 
nist ca $i pe chirurg. Dacă in durerile hipocondrului drept, primul gind 
este indreptat către etiologia hepato-biliară, in durerile fosei iliace drepte, 
prima ipoteză avută in vedere este aceea a apendicitei. Totusi, problema 
nu este totdeauna chiar asa de simplá. Adesea se abuzeazá, atribuindu-se 
durerea inflamatiei apendicelui, cind in realitate ea are substrat extra- 
apendicular. k T 

Este drept că sindromul dureros din această regiune are, in majoritatea 
cazurilor, o origine apendiculară (apendicită acută sau cronică), dar apen- 
dicopatia nu este singura afecțiune dureroasă din fosa iliacá dreaptă. Din 
acest punct de vedere, vechea statistică a lui Cabot, făcută pe 1747 de cazuri, 
este sugestivă. Acesta a găsit următoarea frecvenţă a afecţiunilor care deter- 
mină dureri în fosa iliacă dreaptă; 

— apendicită, 66,5%; 

— salpingo-ovarită 24% ; 

— dismenoree 4,5%; 

— sarcină ectopică 1,595; 

— chistul de ovar 1,5%; 

— psihonevroză (apendicofobie), colita mucoasă si litiaza ureterală, 
în rest. 

Cauzele extraapendiculare ale durerii din fosa iliacă dreaptă, care tre- 
buie avute în vedere, după eliminarea substratului apendicular sint: 

— afecțiunile cecului (tiflita, staza cecală, tuberculoza, cancerul, acti- 
nomicoza, invaginatia ceco-colică, torsiunea cecală, diverticulul infla- 
mat etc.); 

— tiflocolita (ulceroasá sau nu); 

— ileita terminalá (boala lui Crohn); 

— adenopatiile mezenterice, mai ales la copil si adult (tuberculoase 
sau de altă natură); 

— parazitoza intestinală (ascarizi etc.); 

— hernia inghinală dreaptă, aderentele postoperatoare ; 

— afecțiunile tractului urinar (pielitá, hidro- şi pionefrozü, calcul 
ureteral); 

. — afecțiunile genitale (salpingite, anexite, chist de ovar, tumori tor- 
sionate, sarcină ectopicá, orhitá, deferentità); 

— hidro- sau piocolecistul (veziculă coborită, datorită unui pedicul lung 
sau SH T 

— abcesul rece pollie, psoita, a s 

Uu tifoida p , abcesul psoasului ; 

— afecțiunile. acute pleuro-pulmonare (pneumonie, pleurezie); 

— afecțiunile coloanei vertebrale (spondiloză, spondilità); 

— tromboza venelor bazinului; š 


= Criza gastr ică tabelică, colica satur nind por wa ac ută injar ctul messen 
H Í H 


— stările nevrotice, 


= 
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Antecedentele, evoluţia, tabloul clinic, explorările radiologice gi de 
laborator, taetul rectal at vaginal ele, vor ajuta la precizarea diagnosti- 
eului etiologie al durerii, 


E. DIAGNOSTICUL DURERII DIN FOSA ILIACÁ STINGÁ 


Durerile din fosa iliacă stingă se pretează la consideraţii aproape simi- 
lare cu acelea din fosa iliacă dreaptă; deosebirile sint subordonate numai 
prezenței apendicelui la dreapta şi a colonului iliac la stinga. M 

Cauzele principale ale durerii din această regiune sint reprezentate prin: 

— afecțiunile sigmoidiene (sigmoidite, cancer); i 

— afecțiunile genitale feminine (salpingitá, pio-salpinx, dismenoree, 
chist al ovarului, sarcină ectopică etoc.); 

— litiaza ureterală ; 

— hernia inghinală stingă ; : : 

— afecțiunile psoasului, ale coloanei vertebrale, tromboza venelor bazi- 
nului etc. 

Palparea, tactul rectal si vaginal, irigoscopia, examenul coprologic 
(macro- şi microscopic) constituie mijloacele esenţiale de explorare a acestei 
regiuni care, împreună cu anamneza si examenul clinic general, vor ajuta 
la precizarea diagnosticului etiologic. 


F. DIAGNOSTICUL DURERII DIN REGIUNEA HIPOGA STRICĂ 


Aceasta recunoaşte drept cauze principale: 

— afecțiuni genitale; 

— afecțiuni urinare (cistită, litiază vezicală eto.); 

— afecțiuni sigmoidiene. 

Antecedentele, evoluţia, tabloul clinic şi explorările complementare 
expuse anterior vor permite a descoperi natura durerii. 


DIAGNOSTICUL VĂRSĂTURILOR 


Vărsătura este caracterizată prin evacuarea pe gură, bruse, à continu- 
tului gastric, partial sau total. De obicei vărsătura esto precedată de greață, 
salivatie abundentă, apoasă, stare de rău, paloare, sudori reci. 

Se deosebesc mai multe feluri do vărsături: după conținut (alimentare, 
apoase, bilioase, fecaloide), după orar (matinale, postprandiale precoce si 
postprandiale tardive), după calitate (miros, gust) ete. Din punet de vedere 
diagnostic, este utilă împărțirea (Fiessinger) în vărsături accidentale (Dàvà 
urmări și fără să pună vreo problemă în olinică), edrsdturi de însoţire (cina 
însoțesc un simptom dominant prin intensitatea sa: în boli febrile, peri- 
tonite acute, ocluzie intestinală, hernie strangulată, oriză gastrică tabetică, 


10 — Diagnostie clinic, vol, lI 


146 Dr. Gh. Sajirescu ; 


uremie, precoma diabetică etc.) gi vărsături repetate sau în serie, în care 
caz acestea apar predominind tabloul clinic, uneori chiar aparent izolate. 
Aceste din urmă forme vor alcătui subiectul capitolului prezent, din cauza 
interesului clinic pe care-l prezintă. ' ES 

Vürsütura va fi in primul rind deosebitá de alte tulburári care o pot 
simula. SE 

Pituita matinală: constă în evacuarea pe gură — aparent fără efort — a 
unui lichid mucos, filant observat uneori de pacient dimineaţa, cind isi 
găseşte perna udă. Apare de obicei ca expresie a gastritei cronice etilice 
şi uneori la gravide. : š ; 

Regurgitatia constá tot in eliminarea pe gurá a unui continut gastric 
sau esofagian, produsă fără efort si fără greață, printr-un adevărat reflux 
al conţinutului gastric. Regurgitaţiile se compun de obicei dintr-un 
lichid foarte acru (regurgitaţii acide), uneori cu particule alimen- 
tare minime si foarte rar cu urme de bilă. Ele se întîlnesc de obicei ca 
simptom de însoţire în boala ulceroasă, în gastrite (în special în cele 
cronice), în nevroze gastrice (nevroze cu  predominanta tulburărilor 
digestive). 

Un diagnostic diferențial de simptom, mai dificil, trebuie făcut cu 
regurgitatia esofagiană. Aceasta se produce fără greață, fără efort şi se com- 
pune în general din resturi alimentare în diferite grade de descompunere. 
Un caracter diferențial important este cauzat de faptul că in regurgitatia 
esofagiană nu se găseşte nici un component al sucului gastric (în special 
lipsa acidului clorhidric). Prezenţa celorlalte elemente, care împreună cu 
regurgitările constituie sindromul esofagian și în special disfagia, va îndruma 
diagnosticul către o afecţiune a esofagului (vezi cap. „Diagnosticul atec- 
tiunilor esofagului“). 

După precizarea unei vărsături adevărate, o distincţie utilă trebuie 
făcută pentru vărsăturile centrale a căror cauză se află în sistemul nervos 
central. Caracteristica principală a acestui tip de vărsătură este producerea 
sa „în tisniturá", fără efort si fără a fi precedată de senzația de greață. 
Constatarea acestor caractere va îndruma examenul clinic spre o afecțiune 
neurologică. 

Cînd vărsătura se însoțește de poziţia in cocos de pușcă, cefalee intensă, 
redoarea cefei, semnul lui Kernig, semnul lui Brudzinski, se realizează 
sindromul meningian. Puncţia lombară şi examenul clinic şi bacteriologic 
al lichidului cefalorahidian permit diagnosticul etiologic. ie 

n tumorile intracraniene cu sindrom de hipertensiune intracraniană, 
vărsăturile sint de obicei de tip central, însă pot fi şi asemănătoare celor 
din afecțiunile tubului digestiv; uneori pot lipsi. Supozitia clinică se va 
indrepta spre existența unei tumori cerebrale în cazul în care bolnavul se 
plinge de dureri de cap progresive, tenace, violente, iar uneori se adaugă 
ȘI alte semne neurologice: tulburări vizuale (scăderea acuităţii vizuale, 
hemianopsie), diverse paralizii oculare (în special perechile a VI-a si a III-a). 
Pus necesar să se ceară ajutorul oftalmologului pentru examenul fundului 
Se papari, edem papilar), studiul eimpului vizual (în care 
ID Doina ae lanopsit bitemporale sau a unei hemianopsii laterale 

re valoare localizatoare). Acoste constatări vor îndruma bolnavul 
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spre neurolog, PET ger e examene de specialitate și luarea 
atitudinii terapeutice cores ătoare. ç il 7 a UST 
Eet See este mai dificil, ca în hemoragia EE 
care o hiperazotemie tranzitorie poate crea confuzia cu vărsă pt SE 
uremie. Semnele de reacție meningianá la un hipertensiv sau ar Te 2 
rotie, examenul lichidului cefalorahidian indicá diagnosticul real. : 

Hemoragia sau tromboza cerebrală, traumatismele cranio-cerebra e au 
semne suficient de caracteristice pentru ca vărsăturile care apar in aceste 
cazuri să nu creeze confuzii diagnostice. ue od š . 

Vărsăturile repetate, dominind tabloul clinic prin intensitatea si tena- 
citatea lor, iar uneori fiind aparent izolate pun foarte grele probleme de 

i tic. : x 
Steeg vărsăturile, în cazuri rare deosebit de intense, urmează 
unor gre(uri penibile şi însoțesc cefaleea intensă, pulsatilá, cu caracter 
de hemicranie si fotofobia care domină tabloul clinic al acestor bolnavi. 

n cancerul gastric vărsătura apare de obicei în stadiile tardive, cind 
bolnavul este caşectic, anorexic si anemic. Clasic, aceste vărsături contin 
acid lactic si bacili Boas-Oppler si sint complet lipsite de acid clorhidric. 

Vărsăturile din gastritele acute au caracterul de intolerantá gastrică, 
producindu-se imediat după ingestia de alimente. Momentul declansant 
din anamnezá, durerile epigastrice, uneori febra $i tulburárile intestinale 
asociate indrumeazá cu uşurinţă diagnosticul. 

În apendicita cronică simptomele de localizare pot fi foarte atenuate, 
asa încit vărsăturile să apară pe primul plan şi aparent izolate. Durerea 
provocată la presiune în regiunea apendiculară, examenul radiologic sint 
obligatorii şi uneori permit un diagnostic etiologic just. 

. In colecistopatii vărsăturile se prezintă mai rar izolate, ele făcind de 
obicei parte din sindromul dispeptic biliar. Constatarea unui punct cistic 
dureros si completarea acestei constatări cu datele furnizate de tubajul 
duodenal și examenul radiologic al căilor biliare si al colecistului arată 
suferința biliară. 

„Un caracter clinic deosebit şi cu mare valoare diagnostică în vărsătu- 
rile provocate de afecţiuni ale tubului digestiv îl au. vărsăturile de stază. 

n acest caz bolnavul varsă alimente ingerate în urmă cu o zi sau chiar 
ma! multe; cantitatea este mare, lichidul are miros rinced şi gust acid (hiper- 
clorhidric) sau “amar (peptona rezultată din descompunerea alimentelor). 

ceste vărsături au mare valoare diagnostică pentru stenoza pilorică (fie 
ulceroasă, fie canceroasă). Se recomandă ca pentru examenul radiologie 
să se facă, în prealabil, o evacuare a stomacului cu o sondă groasă. În caz 
contrar, peraistenta unor resturi alimentare în stomac poate fi la originea 
"nor mari greșeli de diagnostic (false imagini lacunare). 

„„ n ulcerul gastric sau duodenal vărsăturile sint relativ rare 
niciodată izolate, aga încit nu creează contuzii de diagnostic. 
deosebit de evocator îl are provocarea vărsăturii de cătr 
< e a-și calma durerile, Văvsăturile abundente, continind suo gastric foarte 
acid și cu apariție de obicei nocturnă, formează sindromul deseris de Reich- 
mann sub numele de gastro-sucoroe, El este datorit unui ulcer piloric cu 
spasm stincterian prelungit sau chiar cu un grad de stenozá organică, 


$i nu apar 
Un caracter 
e bolnav în scopul 
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La fomei, oorootaroa clinică se va îndrepta obligatoriu gi spre desco- 
porirea unei eventuale sarcini, cauză bine cunoscută, însă Adesea neghjata. 
Dacă examenul ginecologic este neconcludent, ge UI AAA CA 228A L 
pentru diagnostioul biologic al sarcinii (Galli-Mainini, Asc eim- Zondek). 

Vărsăturilo din uremia adevărată se recunosc uşor cind apar la un 
bolnav cunoscut oa atare. Atenţia este îndreptată în acest sens $1 de mirosul 
amoniacal al lichidului de vărsătură, iar diagnosticul se bazează pe ante- 
eedentele renale alo bolnavului, limba prăjită, respirația amoniacală, anemia, 
hipertensiunea arterială, edemele, examenul de urină (hipostenurie sau 
izostenurie, albuminurie, hematurie, cilindri etc.). Diagnosticul este. per- 
footat de descoperirea ureei crescute in singe. Diagnosticul de vársáturá 
uremică nu trebuie însă pus cu ugurintá numai pe baza constatării unei 
hiperazotemii, fiindcă aceasta poate fi secundară unor vărsături incoer- 
cibile, care duc la insuficienţă renală funcţională. În acest din urmă caz, 
bolnavul nu prezintă nici unul din semnele unei nefropatii organice (exa- 
men de urină, tensiune arterială, fund de ochi, normale), iar încetarea văr- 
săturilor sau corectarea tulburărilor hidro-electrolitice duc rapid la reve- 
nirea azotemiei la cifre normale. 

Apariţia vărsăturilor la un diabetic atrage atenţia asupra acidozei 
care se instalează, precedind si precipitind coma. Cercetarea glucozei în 
sînge şi urină, a corpilor cetonici în urină ca și scăderea rezervei alcaline 
permit un diagnostic rapid. 

Dintre bolile glandelor cu secreție internă, unele cazuri de zireotozi- 
coză pot pune problema diagnostică a unor vărsături incoercibile, dominind 
tabloul clinic. Drumul către un diagnostic just este ajutat de slăbirea rapidă 
a pacientului, tremurăturile extremităților, tahicardie, exoftalmie si cres- 
terea importantă a metabolismului bazal. : 

„ Descoperirea unei hipotensiuni accentuate, astenie profundă si a petelor 
pigmentare ale tegumentelor și mucoaselor impun cercetarea unei insufi- 
ciente suprarenaliene acute. : . 

n sfirsit, nu trebuie omisă nici posibilitatea unor vărsături functio- 
nale pure, in care toate explorările clinice si instrumentale rămîn infruc- 
tuoase. Dereglarea relaţiilor cortico-viscerale şi crearea de reflexe condi- 
Honate patologice pot duce la tablouri clinice deosebit de grave, cum este 


cazul lui I.A. Andreev, relatat de K.M. Bikov (vezi K.M. Bikov „Scoarța 
cerebrală $i organele interne“). 


DIAGNOSTICUL HEMORAGIILOR DIGESTIVE 


Problema hemoragiilor digestiva oste de o 
atit sub aspectul praoticii medicale, cit şi sub cel to 


medicală, hemoragia digosti i i 
| stivă necosit 
cit mai precis, Í dM 
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ceca ce faco oa diagnosticul pozitiv 


permanentă actualitate, 
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şi dilorential al acestora să îmbrace mai multo aspecte, Se disting astfel: 
Aematemeza, melena şi hemoragiile intestinale cu singe roşu. Cazurile care 
prezintă, atit homatemoză, cit și molenă vor fi discutate, după caz, la 
suboapitolul homatemezei. ` E ipo í 
Pe lingă această distincție, hemoragiile digestive au o serie de carac- 
tere clinice comune, determinate de cantitatea de singe si timpul in care 
s-a pierdut acesta. 
| Posibilităţile de reanimare a acestor șocați, ca gi rezultatele bune obti- 
mute prin tratamentul chirurgical într-un număr tot mai mare de cazuri, 
au atras pentru medici noi responsabilităţi. Pentru aceasta, pe prim plan 
se impune un diagnostic cît mai precoce şi o apreciere cit mai reală a 
gravităţii hemoragiei. Acestea sint elementele de bază în alegerea atitu- 
dinii terapeutice. fu 
Pentru ușurința expunerii și conform cu necesităţile clinice, hemora- 
gile digestive vor fi discutate în două subcapitole: hematemeza și hemo- 
| ragia intestinală. 
| Hemoragiile oculte din scaun nu vor fi luate în discuţie decit in măsura 
cerută de diagnosticul celor două sindrome de mai sus. 


DIAGNOSTICUL HEMATEMEZEI 


Res Prin hematemezá se înţelege eliminarea, prin vărsătură, a unei canti- 
táti de singe provenit dintr-o hemoragie gastrică sau duodenală. 


Această definiţie cere ca, pentru a se afirma o hematemeză, să 


se precizeze prezența singelui in vărsătură şi locul de producere a 
singerării. 


DIAGNOSTIC POZITIV 


Singele poate fi, sau roșu, sa ă i 

8 şu, sau negru, dacă a stagnat un timp în sto- 
: man in contact cu acidul clorhidric al sucului gastric. Aceste aspecte sînt 
: a egătură cu bruschetea singerürii si cu cantitatea de singe. Intr-o hema- 
emezá de cantitate mijlocie singele vărsat este roşu, lichid, neaerat, uneori 

| 

$ 

] 

I 


cu cheaguri, iar dacă se produce la un ti i à à 
! ; mp mai scurt după masă, el 
li amestecat cu resturi alimentare. ; eso 


„După un timp variabil, bolnavul 
mal intii moi, apoi mai legato, 
i Fenomenele generale sint si ele în rapor 
SE em gravitate medio bolnavul devine palid, are ameteli, sudori 
ech loam ie manifestată uncori prin palpitagii, senzaţia de văl ne 
In fata ochilor. În cazurile de hemoragie m 
inaugurat do lipotimio cu pierderea cunoștinței, exteriorizarea hemoragiei 


producindu-se doar ulterior, În o i i i 
à i azuri oxoeptionale hemoragia est - 
toare, bolnavul pierzind in scurt timp o oat e 


survine în elteva minute. O altă formă ou 


prezintă si melenă cu scaune negre, 
t ou masivitatea sîngerării, 


A do gru 
asivă tabloul clinic poate fi 


abitate masivă de singe; moartea 
prognostio grav este hematemeza 
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recidivantá, în care bolnavul varsă singe în mai multe rînduri, la inter 
i ropiate. i 3 SE Xni 
i Ze S urmátoare accidentului, in afará de Kee Se Se 
arătate mai sus, apare adesea febră, in general pină la o, St ee 
mai mult. De asemenea, poate apárea o hiperazotemie EN ° = : g 
de uree la litru, expresie a unei insuficiente renale funcționa e. SE enta 
mai indelungatá a UD Me E T = in prezenta unei diureze 

un indiciu de persistenţă a singerării. E 
E aratá n (in primele 48 de ore neconcludentá pentru 
cantitatea de singe pierdută), cu scăderea hemoglobinei si leucocitozá uneori 
considerabilă. z SEN : 

Aprecierea gravitátii singerárii este o problemă încă în discuţie, cu 
criterii încă nesigure. Urgenta pe care o cere o astfel de apreciere face ca 
determinarea masei sanguine (albastru Evans, radioizotopi) — metoda cea 
mai precisá de apreciere a gravitátii hemoragiei — sá fie o metodá prea 
lentă pentru practică. Si în cazul de față investigația uzuală, clinică si 
de laborator, este suficientă în marea majoritate a cazurilor. Declaraţiile 
bolnavului sau ale celor din jur vor fi privite cu scepticism. Alarma creată 
de vărsarea de singe, amestecul acestuia cu suc gastric sau alimente, condi- 
tiile puţin propice de multe ori pentru o apreciere corectă, vor face ca rela- 
tările obţinute să fie greșite, în general în sensul unei exagerări. 

Pentru o hemoragie masivă, gravă, pledează: starea sincopală, socul 
bolnavului, prăbușirea tensiunii arteriale și tahicardia. Jena sau durerea 
în epigastru sint tot un indiciu de hemoragie mare, ele producindu-se prin 
distensia stomacului. Existenţa de colici intestinale anunţă adesea melena. 
Apariţia concomitentă, sau la scurt interval după hematemeză, a unei 
hemoragii intestinale cu singe roșu va pleda de asemenea pentru o hemo- 
ragie mare. 


Un element important este determinarea concentratiei hemoglobinei: o 


coborire a acesteia sub 65% si a valorilor hematocritului sub 30% ar indica 
9 hemoragie gravá. 


In zilele urmátoare evolutia v 
clinice pomenite, cit si 
diurezei. 

n general, se considerá ca grave si cazurile in care o terapie bine con- 
dusă nu poate să menţină tensiunea arterială peste 100 mm He si un ritm 
Ventricular sub 120 de bătăi pe minut. p^ 


In afará de cantitatea de singe pierdut si de br 
gravitatea unei hematemeze trebuie a 
tului cardio-vascular. O ateroscler 
modificărilor anatomice ale vase 
sIngerárii, Asa se explic 


a fi apreciată urmărind, atit elementele 
curba hemoglobinei, a hiperazotemiei şi a 


i ; uschetea singeràrii, 
preciatá si in raport cu starea apara- 
oză, prin tulburările de irigatie datorite 
jale Jari va accentua fenomenele clinice ale 
? e ce la oamenii in virstă, cu diferite leziuni 
ec o ^ A vite leziuni 
A a ee Bspeoiul Se provocat de pierderea aceleiaşi cantități 
Inge e NEEN Ge à S 
Fs i grav decit la indivizii eu aparatul cardio-vascu- 
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


Diagnostieul diferential SE so face cu toate hemoragiilo 

care avul eliminá singele prin gură. pa 
A Bee va elimina un epistazis înghiţit, survenit, de obicei fn onani 
nopţii, scurgerea singelui in cavum, declangind reflexul de degit es ri- 
tatia gastrică provocată de prezenţa de singe in cantitate mai mare eter- 
mină vürsátura singelui înghiţit. Diagnosticul se va face, atit prin elimi- 
narea oricărei cauze gastro-duodenale de singerare, cit și prin examenul 
oto-rino-laringologic, care va arăta cheaguri sanguine în cavum, ca şi locul 
sîngerării. pun 

Hemoptizia se caracterizează prin prezența de singe roșu-viu, aerat, 
care se elimină cu tusea. De multe ori bolnavul este un bacilar sau are o 
pneumopatie cunoscută. În alte cazuri, cantitatea mai mare de singe și 
confuzia relatărilor bolnavului pot pune problema de diferenţiere cu hema- 
temeza. Pe lingă analiza datelor de mai sus, N. Fiessinger recomandă să 
se studieze si „coada sindromului“: astfel hemoptizia este urmată de spute 
hemoptoice, în timp ce hematemeza este urmată de melenă. 

Afectiunile esofagului pot determina hemoragii care să imite aproape 
pini la confuzie o hemoragie gastro-duodenală. Si aici anamneza poate 
elucida sindromul, indicind în istoricul bolnavului semnele suferinţei eso- 
fagiene: disfagie, regurgitatii alimentare, o stenoză esofagiană cunoscută 
(Vezi şi capitolul „Diagnosticul afecţiunilor esofagului“). 


| 
| 
| 
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DIAGNOSTIC ETIOLOGIC 


. O dată stabilit faptul că este vorba de 
obligatorie este cea 


Pentru a accentua sco 
vor fi împărţite în cauze 


HEMATEMEZA ÎN AFECTIUNILE GASTRO-DUODENALE 
„Boala ulceroasá în localizár 
| de eri, du Lr Gal vorbind, nana enu. a Bomat 

SS Eo de hemoragii digistivo: NR n și B ED Ru 
i reazá în capitolul l aaa CA SE Sue Rr nes 


Sau nu de melenă francă Lambli i i i 
EE ; ng, Bonfils gi Baratgin găsesc că, pe un 


ile ei gastrice sau duodenale con- 
auză a hematemezei (90 din 158 


e singerinde s-au observ neze în 68% qi i 
al an melená în 32%. PESE autori aa por oe ON 
S ^ d í : ñ Zü à st POVAN 
| n 55% din cazuri de ulcere gastrice 8i în 45% ee cală 
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EE 


š ; ormina o hematemezá aproape la 
denale. Deci ulcerul duodenal poate GE acestor cifre rezidá gi in 
fel de frecvent ca şi ulcerul gastric. ^mpor tic de sediu al ulcerului. 

luzia că hematemeza nu permite un diagnostic di i E 

A hematemeza apare la un ulceros cunoscut, UU nu m 2 
ini în ifioultăţi. Uneori însă bolnavul nu a fost diagnostica 
pină în general dificultăți. Uneori In entru o boală ulceroasă. Vor pleda 
za cati ee DO si 3 de == tulburárile dispeptice in ante- 
e sete cate apar periodic (dureri ușoare, arsuri, regurgitaţii acide etc.) 
si chiar un diagnostic de „gastrită hiperacidă“ pus la un tinăr de multe 
on pentru un tablou ulceros tipic, însă la care ere 
logică a nigei gastrice sau duodenale. Ritmul orar al durerilor este Ge " 
caracteristic pentru boala ulceroasă decit periodicitatea sezonieră. Au 
luate in considerare in special foamea dureroasă și durerea nocturnă, ntil- 
nită mai constant in ulcerul duodenal. În sfirsit, nu trebuie uitată posibi- 
litatea ca singerarea să fie prima (si unica) manifestare clinicá a unei boli 
ulceroase (8%, după Balfour). Burghele remarcă creșterea numărului acestor 

forme monosimptomatice. 

Examenul obiectiv al bolnavului în hematemezele ulceroase nu aduce 
date diagnostice (la fel ca şi în cancerul gastric, gastrita hemoragică etc.). 

În aceste circumstanţe, perfecționarea mijloacelor de investigație, ca 
$1 a posibilităţilor de reanimare a permis examenul radiologic și gastro- 
scopia precoce. Acestea, făcute cu prudenta necesitatá de examinarea unui 
bolnav foarte fragil, au permis să se coboare încă mai mult cifra cazurilor 
rămase nediagnosticate. Radiografierea precoce a bolnavilor (în primele 
24 de ore de la hemoragie) se face în decubit, fără palpare și fără compre- 
siune. Se examinează mai întîi în decubit dorsal, bolnavul luînd citeva 
inghitituri de bariu pentru studiul feţei posterioare. După ce bea tot bariul, 
se examineazá in procubit, pentru examenul curburilor şi al duodenului. 

n cazul unui rezultat negativ se înclină masa radiologică, bolnavul ajungind 
în poziția Trendelenburg, pentru a studia fundul stomacului (ulcer, neo- 
plasm, varice, hernie hiatală). 

Opiniile asupra studiului r 
ragiilor digestive diferă încă m 
todă a fost folosită de Turai, Lazarovici $1 Ştefănescu si concomitent de 
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necesitind o intervenţie. chirurgicală de urgenţă. În Sé SC SE 
scopia permite ON ee şi a altor cauze gastrice de he gie, 

ror fi discutate mai departe. 3 ord 
E^ Ee TEE şi sistematică a celor două al pi eri 
de examenul clinic, a permis coborirea accentuată a hemoragiilor igestive 
de cauză necunoscută (lui Palmer — citat de Le Cluyse şi Bidou — utilizarea 
celor două procedee i-a permis un diagnostic exact in 120 din 123 de cazuri). 

Cancerul gastric. Clasic, va pleda pentru această etiologie 

o hematemeză mică, de obicei cu singe negru, ca zatul de cafea. 
Deseori se repetă. Apare la un bolnav cu un trecut dispeptic necarac- 
teristic, de dată relativ recentă. Scăderea accentuată in greutate, anorexia, 
virsta între 35 și 55 de ani constituie argumente in plus pentru originea 
neoplazică a hematemezei. Examenele complementare — radiologic și gas- 
troscopic — pot elucida cazurile nediagnosticabile clinic. În cancerul gastric 
se pot produce si hemoragii masive, în faze înaintate însă, cînd diagnos- 
ticul nu intimpiná dificultăţi. Trebuie citată posibilitatea ca examenul 
radiologic să arate false imagini neoplazice prin lacuna creată de un cheag 
„de singe care persistă în stomac, de obicei în fundus. 

Gastrite. Examenul fizic nu aduce elemente de diagnostic în 
gastriia hemoragică. Acesta este în general un diagnostic prin excludere; 
el se pune uneori pe masa de operaţie sau retrospectiv. Examenul radio- 
logic precoce nu. este de nici un ajutor pentru acest diagnostic. Singurele 
elemente de diagnostic ale gastritei hemoragice sînt: noţiunea de gastrită 
în antecedentele bolnavului şi examenul gastroscopic. 

Gastritele acute corosive, care duc la arsuri ale mucoasei gastrice, pro- 
voacă hemoragii gastrice după eliminarea escarei. Diagnosticul în această 
situație este relativ ușor, avînd noțiunea anamnestică de ingestie a unei 
substanţe caustice (acizi minerali puternici, hidrat de sodiu, sublimat etc.), 
iu Se EE Kee se constatá leziunile produse la nivelul mucoasei 
diagnostică fn iens ic. Practic vorbind, nu există propriu-zis o problemă 

; e cazuri. 
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do rm: d și lar ul mucoasei intestinale. In cadrul aspectului clinic 
mie, de d dupá zile UE de tulburări digestive, ca inapetentà, 
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Tumorile benigne alestomacului provoacá hemoragii 
în mai mult de jumătate din cazuri. Deseori este vorba de o hemoragie 
mare sau chiar masivă, prin uleeratia sau necroza cu eliminarea sfacelului 
dintr-o porțiune a tumorii. Rareori hemoragia este lentă, o scurgere continuă 
care se exteriorizează sub forma unei hematemeze, ca jZatul de cafea“ 
sau ca melena. Evoluția tumorilor benigne ale stomacului, absolut latentă 
sau cu manifestări clinice cu totul nespecifice, face ca diagnosticul clinic 
al acestor singerüri să fie deosebit de dificil. Dacă polipoza nu este cunoscută 
anterior, diagnostieul se face radiologic, sau pe masa de operație. Aparitia 
singerürii la o tumoare gastrică benignă nu permite diagnosticul de varie- 
tate histologică. Totuşi, statistic, singerarea este deosebit de frecventă in 
angioame, însă şi în schwanoame și în lipoame. Malignizarea acestor forma- 
tiuni obligă medicul ca, o dată ce a fost ridicată suspiciunea de polipozá 
gastrică, să facă un examen histopatologic, fie prin biopsie, fie pe piesa 
operatoare. Nu trebuie să constituie o surpriză prea mare precizarea naturii 
maligne a procesului. 

Sifilis. În cursul sifilisului terțiar se pot produce singerári in 
jorma pseudoulceroasă a sifilisului gastric. Aceasta se poate manifesta 
la bolnavi fără nici un istoric de ulcer, cu dureri capricioase mai accen- 
tuate noaptea, fără periodicitate si neinfluentate de mese sau de regimul 
alimentar. 

Mai rar, sifilisul gastric poate îmbrăca o formă pur hemoragică, in 
care nici un alt simptom nu ajută la elucidarea diagnosticului. Antece- 
dentele bolnavului cu o serologie pozitivă pentru lues, alte localizări ale 
sifilisului, in special la nivelul aortei, semnele de lues nervos (areflexie 
patelarási achiliană, semnul lui Argyll Robertson pozitiv) vor obliga medicul 
la luarea in discuţie a etiologiei sifilitice.: Raritatea acestei cauze, gravi- 
tatea hemoragiilor și repetarea lor frecventă fac ca un procent însemnat 
al lor să aibă doar un diagnostic necroptic. 

„Tuberculoza gastrică — cauză posibilă de hemoragii diges- 
tive, însă foarte rară — nu pune probleme diagnostice. Aceşti bolnavi sint 
in general cunoscuţi ca basilari vechi, cu spută baciliteră şi cu vechi feno- 
mene dispeptice. 

Li míogranulomatoza malignă are exceptional loeali- 
zare primitivă gastrică. Nu s» va insista asupra acestei forme, deoarece 
„diagnosticul clinic n-a fost pus niciodată“ (P. Hillemand). Hemoragiile sint 
frecvente, puţin abundente, putind fi însă şi mortale. Tabloul clinic estecu 
e tie — slăbire, inapetentá, anemis, chimism gastric varia- 

„radiologie necaracteristioí. Nu există de obicei niei febră, niei adeno- 
patii sau splenomegalie gi nici eozinofilie. 


HEMATEMEZA ÎN AFECTIUNILE EXTRAGASTRICE 


A ngíomatoza familială 
voca hemoragii digestive 
iagnosticul se poate bănui in 
prin loealizárile sale cutanate si 


ý Rendu-Osler poate pro- 

cind interesează şi muooasa tubului digestiv. 

prozența semnelor olinice ale acestei boli, 
prin examenul endoscopic., 
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Arterioscleroza. Hemoragia digestivă reprezintă echivalentul 
digestiv al aingerărilor care se pot produce și în alte organe, prin Së? 
area rezistenței peretelui vascular. Virsta bolnavului, semnele clinice de 
arteriosclerozá, hipertensiunea arterială vor întări bănuiala, care ia naștere 
prin excluderea cauzelor mai frecvente. P i ! 

Diatezele hemoragice. Hemoragiile digestive sint rare, 
singerárile în aceste afecţiuni avind predilecție pentru alte localizări. După 
J. Vandenbroucke $i colaboratorii, din 45 de hemofilici doar 2 au prezentat 
singerări digestive, iar din 20 de trombopenii, o singură singerare. Dintre 
toate aceste diateze, proporţia cea mai mare de singerări digestive a dat-o 
sindromul lui Henoch-Schünlein (20%). Diagnosticul acestor hematemeze și 
melene este ugurat de prezența hemoragiilor in alte regiuni: hemartroză, 
hematoame musculare, chiar retroperitoneale, în hemofilie; peteșiile purpu- 
rice în diferitele afecțiuni ale trombocitelor. O dată născută bănuiala clinică, 

diagnosticul este fundamentat prin examenele hematologice. db É 

Singerárile digestive din intozicaţiile cu anticoagulante nu ridică pro: 
bleme diagnostice; trebuie doar intrebat bolnavul. 

Afecfiunile hepatice sint o cauză destul de frecventá de 
hemoragii digestive, in special cu sediul gastro-duodenal. Mecanismele variate 
de producere a acestor sîngerări și momentul evolutiv in care se situează 
în cursul afecţiunilor hepatice sint discutate la capitolul respectiv. 

Posibilităţile de diagnostic etiologic ale acestor singerári sint legate de 
studiul clinic complet al bolnavului, de data aceasta examenul fizic putind 
aduce o contribuţie prețioasă. Astfel, dacă accidentul apare la un bolnav 
cu icter, diagnosticul se orientează relativ ușor, fiind vorba de o distrofie 
acută a ficatului, deseori urmare a hepatitei epidemice, mai rar a unor 
leziuni toxice ale ficatului. De obicei, la acești icterici, hemoragia digestivă 
coexistă cu alte manifestări ale sindromului hemoragipar. 

„eterul bolnavului respectiv poate fi şi expresia fazei finale în evoluţia 
unei ciroze. În toate aceste eventualitáti este vorba de o hemoragie difuză 
prin toată mucoasa stomacului (alterare a permeabilitátii capilare asociată 
cu tulburări de crază sanguină, datorite insuficientei hepatice). 

Hemoragiile digestive din ciroze se diagnostichează relativ uşor şi în 
cea mai mare parte a cazurilor. Vor constitui elemente de diagnostic abuzul 
de alcoolal bolnavului, eventual ictere repetate în istoric, prezenţa de steluțe 
vasculare, emacierea, faciesul caracteristic. Examenul abdomenului arată 
GE circulatie colaterală si uneori ascità. 
SC 304 E gestive sint mai frecvent intilnite in cirozele hipertrofice 

citice. Ficatul se poate palpa mărit, dur, neregulat. Nici unul dinaceste 
semne nu este însă obligatoriu. 
vare TEE, de urgentă pot descoperi 

le ene sau gastrice, cauza imediată a hemoragiei. 
B SE ER UE ruptura de varice esofagiene, hemo- 
éritrodiapedezi Sech, win A det SE KEE ite 
are, fără îndoială, o ala EE + d e GE 
nu permite Indepártarea dia ^ ați E WE insă lipsa acestui somn 
EE l A ugnosticu lui de ciroză, mai ales că după hemoragie, 
d portalā $1 consecinţele sale diminuează mult. Hemoragiile 
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la eirotiei sint de obicei masive, deseori terminale. Nu rareori singerarea 


este urmată de apariţia ascitei, iar alteori poate fi accidentul declanșator 
al comei. KEE SC EE Ec puf 

Recent, Stahl si Bockal au găsit cá singerárile digestive la cirotici 
sint urmate de o crestere constantá si foarte rapidá a amoniacului sanguin. 
La hemoragiile digestive de altá naturá amoniemia rămîne la cifre normale. 
Autorii susțin cá lipsa hiperamoniemiei permite îndepărtarea diagnos- 
ticului de ciroză. Trebuie precizat însă că creşterea amoniemiei la cirotici 
se produce după orice singerare digestivă, indiferent de cauza ei. Amoniacul 
sanguin ar avea și un rol în urmărirea evoluţiei hemoragiei, scăderea lui 
indieind încetarea hemoragiei, iar o nouă creştere a amoniemiei tinind de 
o reluare a singerárii. : i ` 

Tot la capitolul singerárilor la cirotici trebuie menţionat cá cerce- 
tările anatomice din ultimul timp (gastroscopie, piesă chirurgicală sau 
necropticá) au arătat existenţa de ulceratii gastrice la cirotici. Într-adevăr, 
Staza sanguină a circulaţiei portale, creşterea presiunii în această circulaţie 
favorizează tulburările trofice ale mucoasei stomacului, care pot ajunge pînă 
la ulceratii. 

Afectiunile venei porte si ale ramurilor sale (cu deose- 
bire vena splenicá) constituie un alt grup de cauze de hemoragii digestive 
superioare. 

Tromboza venei porte este favorizată de toate afecțiunile care determină 
o stază în acest teritoriu, de bolile de singe cu tulburări de crază sanguină, 
sau este urmarea unui proces de pileflebită plecată de la un proces septic 
din vecinătate. Hematemeza sau melena sint masive, recidivante şi se produc 
brusc, fiind însoţite cel mai adesea de durere violentă in hipocondrul 
drept, mărirea rapidă a splinei, care devine dureroasă spontan şi la pre- 
siune, și de apariţia rapidă a ascitei și a circulației colaterale. În caz de 
pileflebitá bolnavul va mai prezenta in plus febră. Diagnosticul este uşor 
cînd sindromul se instalează brusc, cu întregul tabloul clinic expus. Dificul- 
táti mai mari intimpiná tromboza venei porte cu instalare lentă, de obicei 
la un cirotic, însă si aici instalarea sau accentuarea sindromului de hiperten- 
siune portală, concomitent cu un sindrom febril şi un subicter discret, 
permit supoziţia diagnosticá care va fi verificată prin examenele ulterioare. 

Tromboza venei splenice determină hemoragii mari, exteriorizate in 
Special sub formá de hematemezá, frecvent masivă şi recidivantă, putînd 
duce rapid la sfirsitul letal. Diagnosticul va fi bănuit în prezenţa unei 
splenomegalii instalată brusc, cu dureri spontane si la presiune. 

Un aport deosebit de important în diagnosticul tulburărilor circula- 
toare in vena portá şi vena Splenică îl aduce splenoportogratia percutanată, 
care permite punerea în evidenţă a sediului obstacolului şi aduce informații 

ăspindită a 
moragii digestive, la 
realitate o tromboză a 
1 țară de I. Făgărăşanu şi 
că şi colaboratorii, spleno- 
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prețioase asupra naturii acestui obstacol. Practica tot mai r 
splenoportografiilor a arătat că la baza multor he 
bolnavi cu splenopatii în aparenţă primitive, a stat în 
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pericol, 


Diagnosticul hemoragiilor digestive 157 


— 


Hematemeza si melena fac parte si din tabloul clinic al sindromului 
lui Banti. În aceste cazuri hemoragiile sint in general mari si recidivante. 
Ele apar fárá fenomene prodromale, „din senin“. Diagnosticul este ușurat 
de descoperirea unei spline mari, dure, la un bolnav care a prezentat o 
serie detulburări gastro-intestinale. Deoarece splina se poate micșora imediat 
după hemoragie, este necesară urmărirea în timp a evoluţiei acestui organ 
sau precizarea unei splenomegalii la un eventual examen medical anterior. 
Examenul hematologie anterior accidentului sau după depășirea fazei 
de anemie acută hemoragică descoperă o anemie cu leucopenie $i 
neutropenie. 

Patogenia acestui accident este încă subiect de discuţie şi pe lingă 
sindromul de hipertensiune portală (este cunoscut rolulsplinei, de amortizor: 
al variațiilor de presiune din teritoriul portal, rol diminuat în spleno- 
patiile fibroase), ar mai avea importanță modificările vasomotoare bruște,. 
cu modificarea permeabilititii capilare, ca şi punerea in libertate, brusc: 
şi masiv, a unei mari cantități de heparină la nivelul circulaţiei porte. 


DIAGNOSTICUL HEMORAGIILOR INTESTINALE 


Dacă la un bolnav care prezintă o hematemeză problema diagnostică 
este limitată la stomac și duoden, în cazul unei hemoragii intestinale — adică. 
singerările evacuate prin intestin în afara oricărei hematemeze — problema 
este mult mai complexă. Într-adevăr, originea acestor sîngerări se poate situa 
in oricare punct al tractului digestiv. Exteriorizarea lor se face cel mai 
ades sub formă de melenă. Prin aceasta se înţelege un scaun cu singe negru, 
lucios, a cărui comparație clinică se face cu păcura. Consistenţa poate varia 
de la cea semilichidă pînă la scaunul format; dacă hemoragia este mar 
abundentă, apa din vas se colorează uşor în roșu în jurul scaunului; 
putrefacţiile exagerate dau melenei de obicei un miros puternic putrid. 
Culoarea neagră este datorită procesului de digestie pe care l-a suferit 
singele în intestin. Diagnosticul melenei se face cu toate cauzele alimentare 
care pot colora scaunul în negru, dindu-iun aspect asemănător celui melenic. 
e vor elimina în primul rînd mesele bogate în alimente care conţin singe. 
O cauză frecventă de eroare o constituie unele substanțe medicamentoase. 
ca fierul, bismutul și cărbunele. Se va reţine în special bismutul, care 
intră în compoziția multorspecialitáti farmaceutice administrate în afecţiuni 
digestive. Folosirea bismutului în tratamentul bolii ulceroase — cauză 
frecventă de singerări digestive — poate crea confuzie. 

, in afară de sîngele înghiţit o dată cu alimentele, cel provenit dintr-un 
epistaxis sau o hemoptizie poate de asemenea determina o melenă ; o scurtă 
anamneză și un examen local în caz de epistaxis, ori istoricul pulmonar 
al bolnavului și apariţia sputelor hemoptoice în orele gi zilele care urmează. 
in caz de hemoptizie, clarifică diagnosticul, 

,,,, 0 dată precizată o melenă adevărată, se poate considera cu multă proba- 
bilitate că sediul singerürii este sus situat (esofag, stomac, duoden, prima 
parte a intestinului subţire); numai în aceste condiţii se poate face diges- 
tia parţială a singelui avind on rezultat melena. 
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Singeririle mai jos situate duc de obicei la o ner 
lui de culoare roșie. Totuși, în unele cazuri o hemoragie GEN * Mul 
segmentele interioare ale tubului digestiv, se poate exterioriza sub aspectu 
unei melene dacă singele a stagnat un timp în colonul descendent M EA 

Invers, o singerare inaltá poate duce la o hemoragie De E 
singe roşu în cazul in care este bruscă și masivă, avind un prognostic de 
o deosebită gravitate. groom i 

Aspectele variate ale hemoragiilor intestinale însoțesc sau se produc in 
cadrul lenomenelor generale ale hemoragiilor digestive descrise mai înainte. 

Şi pentru acestea se vor lua în considerare aceleași criterii de apreciere 
a gravitátii singerürii. 

O eventualitate important de avut in vedere este aceea a imprejurárilor 
in care bolnavul nu vede scaunul $i, in consecinţă, nu-și dá seama de exis- 
tenta melenei. De multe ori 1n aceste cazuri bolnavul se prezintá la medic 
pentru fenomenele generale determinate de singerare, punind probleme 
diferite de diagnostic. De asemenea, frecvent in anamneza ulcerosilor se 
descoperă ameteli apărute brusc, stări de slăbiciune $i chiar lipotimii, a 
căror cauză reală — singerarea — a rămas atunci necunoscută. 

În diagnosticul etiologic al singerărilor intestinale se vor pune în 
discuţie în primul rînd cauzele gastro-duodenale. Ele fiind discutate mai 
înainte, nu vor fi reluate, notindu-se doar că în diagnosticul acestora servesc 
aceleaşi elemente ca și în cazurile cu hematemeză. 

Predominantele statistice ale diferitelor afecţiuni care se manifestă prin 
hematemeză sau melenă nu constituie elemente suficiente pentru diagnostic. 

Diagnosticul etiologic al hemoragiilor intestinale nu intimpiná dificul- 
táti în cazurile in care singerarea apare într-un cadru bine precizat. 

Trebuie doar amintite diatezele hemoragice, bolile de sînge ca leucoza 
acută, aleucia hemoragică, la care prezenţa şi a altor hemoragii (tegumente, 
epistaxis, hemoptizie, hemartroze) si examenul singelui, precizează rapid 
diagnosticul. : 

La fel, traumatismele abdominale pot provoca sîngerări, a căror cauză 
nu poate însă scăpa unei anamneze corecte. 

n febra tifoidă hemoragia intestinală este o complicatie clasică, putind 
apărea fie precoce, fie tardiv, după al treilea septenar. Prezenţa semnelor 
de febră tifoidă, confirmate prin hemocultură (bilicultură, coprocultură) şi 
reacţia Widal nu lasă nici o îndoială. Hemoragia intestinală din febra 
tifoidă nu pune atit problema de diagnostic etiologic, cit pe aceea dea o 
descoperi la timp. Într-adevăr, starea tifică a bolnavului, lipsa lui de reacție 
apatia față de persoana sa Şi cele înconjurătoare fac ca, în lipsa unei supra- 
vegheri continue 81 minuţioase, singerarea să fie descoperită tardiv. 

Tuberculoza intestinală poate provoca hemoragii intestinale în special 
în forma sa ulceroasá, mai rar în tuberculoza hipertroficá a cecului. Prima 
formă apare la un tuberculos pulmonar cunoscut, care prezintă de mai 
mah timp semnele entoritei bacilare: diaree inooereibilí, bacili Koch 

e EPA dade accentuată, În tuborouloza hipertrotică a cecului se simte 

: p iunea tumorală din scobitura iliacă dreaptă, iar radiolo- 


Ele apare imaginea descrisă do Stierli i i i i 
gine lerlin, Diagnosticul diferenția 20 C 
celelalte afecţiuni tumorale alo EC REH Get 
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Injarctul mezenteric se anunță printr-o durere abdominală violentă, 
bruscă, însoţită adesea de stare de soc. Curind apar $1 semnele peritoneale 
care anuntá moartea bolnavului. Diagnosticul este mult ajutat de existența 
unei afecţiuni emboligene (stenozá mitrală, infarct miocardic). Mai rar 
infaretul este urmarea unei tromboze a unei artere mezenterice în cadrul 
unui proces de aterosclerozá. In acest din urmá caz, la examenul obiectiv 
se vor observa semne de ateromatozási la nivelul altor segmente arteriale. 

În polipoza colicá, singerarea intestinalá se produce de obicei sub formá 
de singe rosu la un bolnav cu tulburári de tranzit intestinal. Diagnosticul 
se pune rectoscopic, iar clisma baritati este de ajutor doar in precizarea 
intinderii pe colon a polipilor. : : 

Singerárile din rectocolita hemoragică au şi ele caracter terminal, sin- 
gele fiind roşu si de obicei eliminat impreuná cu materii fecale, mucus, 
puroi. Diareea cronicá a bolnavului, febra, alterarea stárii generale, sin- 
dromul recto-sigmoidian orienteazá clinic diagnosticul, a cárui precizare 

se face tot rectoscopic. Numai deosebit de rar rectocolita hemoragică poate 
debuta cu o rectoragie izolată aparent, însă instalarea și a celorlalte 
simptome permite îndrumarea gîndirii clinice. 


DIAGNOSTICUL DIAREELOR 


Diareea este un sindrom caracterizat printr-un tranzit intestinal acce- 
lerat, cu evacuarea de scaune lichide. : 

. Din punct de vedere clinic, diagnosticul de diaree, diagnosticul de 
sindrom, nu ridică probleme, cu excepţia cazurilor de falsă diaree, expresie 
a unei constipaţii. ` : 

.. Falsa diaree se poate diagnostica prin examenul macroscopic al mate- 
riilor fecale, în marea majoritate a cazurilor. Prima situaţie este cea a 
unei constipatii stingi în care stagnarea îndelungată a materiilor deter- 
aie uta E 9 hipersecretie intestinalá, care are ca rezultat o redi- 
i materiilor. Astfel se eliminá un scaun lichid in care se găsesc 

ragmente mai dure. De obicei, acest scaun urmează unei perioade de 
cai nație de cîteva zile si eliminarea lui este precedată de colici intes- 

u pazuri mai rare redisolutia materiilor in sigmoid este completă, 
d lila r enun Jio id, şi omogen. În acest caz, diagnosticul de falsă 
ore nue „poa Bs ace deo prin examenul microscopie al materiilor 
factiilo Ried a o digestie completă, celuloza mult scăzută, putre- 
A t E şi gloro din SE EE dizenteritorme, eliminări 
(bout: Bob. or A oon in iaree. Încrederea in spusele bolnavului 
ER nte si lichide) întărește această greşeală, care poate fi 

i al prin examenul macroscopic al scaunelor. 
i „După precizarea diagnosticului de sindrom, etapa ulterioară este cea 
agnostic etiologie. O diaree prelungită însă prin iritatia permanentă 
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a intestinului gros, provocată de modificarea conţinutului său, va întreţine 
tulburarea chiar după dispariţia cauzei inițiale. Din acest motiv este 
uneori greu sau chiar imposibil de făcut un diagnostic etiologic. În aceste 
cazuri, este important de precizat cel puţin un diagnostic palogenic, uneori 
suficient pentru un tratament eficace. Ee : 

O primă împărţire a diareelor este cea dupá criteriul evolutiv, 
în diaree acută și cronică. 


DIAREEA ACUTĂ 


De cele mai multe ori este ușor de diagnosticat, cauza fiind evidentă, 
iar simptomele insofitoare fiind in general edificatoare . 

Enterocolita acută este de obicei o gastro-entero-colită acută, în pro- 
ducerea căreia bolnavul recunoaște de multe ori ingestia unor alimente 
alterate, conserve, fructe sau zarzavaturi. Tulburările digestive apar curînd 
de la prinzul incriminat, cu greturi, uneori vărsături, colici intestinale 
urmate de scaune diareice, în număr în general mare, cu sau fără tenesme. 
Semnele generale (febră, hiperleucocitoză cu neutrofilie) arată caracterul 
infecțios al bolii şi indică efectuarea unei coproculturi. Această cercetare 
este necesară pentru a stabili agentul etiologic şi măsurile terapeutice si 
epidemiologice. Într-adevăr, diagnosticul de enterocolitá acută este astăzi 
prea vag și se cere completat bacteriologic. 

De cele mai multe ori coprocultura va pune în evidenţă bacterii din 
grupul Salmonella (în special Salmonella enteritidis Gaertner, S. cholerae 
suis etc.). Bacilii din genul Shigella pot determina toxiinfectii alimentare 
in cazuri mai rare, de contaminare masivá a alimentelor. 

În ultimul timp tot mai multi autori insistă asupra rolului pe care-l 
joacă stafilococul în determinarea de toxiinfectii alimentare, în care tabloul 
clinic este dominat de semnele din partea sistemului nervos și de evoluţia 
gravă a bolii. Aceasta debutează la citeva ore de la ingestia alimentului 
infectat şi durează timp scurt. Suspiciunea etiologiei stafilococice va fi 
confirmată prin culturile care se vor face, fie din restul de alimente necon- 
sumate, fie din vărsătură, fie din scaun. Cînd se trimite produsul la labo- 
rator pentru cultură, este bine să se ceară și folosirea de medii speciale 
pentru stafilococ. 

n cazuri mai rare, după ingestia de conserve, poate apărea o diaree 
acută, ca manifestare a unei intozicaţii botulinice. Diareea este trecătoare, 
puţin intensă, însoţită de dureri abdominale, iar diagnosticul de obicei 
nu este luat în discuţie decit la apariţia semnelor neurologice, dintre care 
cele mai frecvente sint paraliziile oculare: oftalmoplegie, midriază, diplopie 
şi în special paralizia acomodării. Noţiunea ingestiei unui aliment con- 
servat completează cele necesare pentru diagnosticul de botulism. Acesta 
va fi confirmat prin izolarea bacilului botulinio din resturile alimentului 
conservat, 

În dizenteria bacilară există în fond o falsă diaree, bolnavul eliminind 
pină la 20—40 de scaune afecale pe zi, formate di ii d 
singe și uneori puroi. Bol , ate din mucus, strii de 

puroi, Bolnavul se plinge de puternice colici abdominale, 


— 
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are starea generalá foarte alteratá, este deshidratat, febril, cu leucocitozá. 
Diagnosticul se bazează pe caracterele epidemiologice (apare in special 
vara, în colectivităţi), pe examenul coprologic cu scaune afecale (falsă diaree) 
şi pe izolarea bacilului dizenteriei în coprocultură. ^ Í 

Dizenteria amibiană nu se intilneste la noi în ţară, fiind observată la 
tropice saula ceice aufost inaceste regiuni. În cazul în care circumstanțele 
indică această posibilitate, se va căuta descoperirea entamibei histolitice 
în scaun. š | DE 

Febra tifoidă pune rar problema diagnosticá a unei diaree acute, scau- 
nele fiind rare, ca pireul de mazăre. Semnele generale accentuate, febra, 
starea tificá, care domină tabloul clinic, splenomegalia permit orientarea 
diagnosticului. Precizarea o aduce hemocultura care, practicată în primele 
zile, permite izolarea bacilului tific. 

Diareea din holera asiatică trebuie pomenită mai mult pentru respec- 
tarea unei tradiţii, ea nemaifiind o problemă în Europa. Diareea profuză 
cu scaune riziforme, tabloul clinic de deshidratare masivă — colaps algid 
— noţiunea epidemiologică ridică supoziţia clinică, care este confirmată 
de cultivarea vibrionului holeric din scaune. 

Diareea emolivă apare brusc, însoţită de ușoare colici abdominale cu 
ocazia anumitor imprejurări, la persoane emotive. Circumstanfele de apariţie, 
caracterul benign și efemer permit cu uşurinţă diagnosticul. 

Indigestia banală cu diaree moderată, de asemenea trecătoare, urmează 
unei ingestii masive de alimente, în special fructe, zarzavaturi, grăsimi. 
De multe ori aceste diaree sint favorizate si de insuficienţa digestivă, 
foarte adesea gastrică (anaclorhidrie). 

După anumite medicamente poate apărea o diaree de scurtă durată, 
asa cum este cea consecutivă ingestiei de cianură de mercur, diaree „în 
fuzee". Aceasta trebuie deosebită de cazurile de diaree cronică, determinată 
de eliminarea unor metale grele prin mucoasa colică. În cazul diareelor 
acute medicamentoase este vorba de o intolerantá individuală, de obicei 
cunoscută de bolnav. 

Diareea biliară este determinată de asvirlirea bruscă a unei cantităţi 
mari de bilă în duoden, la evacuarea stomacului. Aceasta apare în cursul 
diferitelor afecţiuni biliare, în special diskinezii de tip hiperton şi hiper- 
kinetic, sau la colecistectomizati. Scaunul diareic apare de obicei imediat 
după masă sau încă în cursul mesei, este imperios, are o culoare galbenă 
sau verde (bilirubina n-a avut timp să se oxideze pînă la stercobilină), 
este moale, cu un miros uşor acrișor. 

Diareea alergică apare brusc, exploziv, este trecătoare, legată de ingestia 
unui anumit aliment. Caracterul de bruschefe, apariţia diareei după inges- 
tia aceluiași aliment fac diagnosticul relativ uşor. Problema devine mai 
greu "de rezolvat în cazul in care este vorba de un bolnav care prezintă 
alergie faţă de mai mulţi alergeni alimentari, sau cu o răspindire mai largă. 

iagnosticul, în acest caz, poate fi pus numai printr-o anamnezà minu- 
Vioasă gi prin administrarea de regimuri alimentare în care diferite ali- 
mente să fie introduse treptat, aga inoit să poată fi sezisat cel care are 
valoare de alergen. Metoda testelor cutanate, in aceste cazuri, nu dš 
rezultate, j 
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DIAREEA CRONICA 


Este unul din capitolele cele mai descurajante, atit in ceea ce privește 
diagnosticul etiologic, oit si posibilităţile terapeutice. 
" Rezolvarea clinică a sindromului este diferită, după cum diareea este 
însoțită şi de alte tulburări, sau apare ca o diaree izolată. 


DIAREEA, SINDROM DE ÎNSOŢIRE 


Diareea cronică a vechilor dizenterici urmează unei dizenterii bacilare 
acute care se cronicizează. Scaunele sînt mai rare, 3—4 pe zi, cu rare 
tenesme, iar caracterul dizenteriform (singe, glere, puroi) diminueazá. Pe 
acest fond cronic pot apărea episoade acute, cu ocazia unor greşeli de regim. 

În raport cu intensitatea sindromului diareie pot apărea și semne 
generale: slăbire, limbă saburală, iar examenele de laborator pot pune în 
evidenţă o hipoproteinemie. Coprocultura repetată permite izolarea de bacili 
dizenterici, iar rectoscopia pune în evidenţă ulceraţii ale mucoasei acoperite 
cu false membrane. De multe ori, cu toate investigaţiile bacteriologice, 
nu se mai pot izola bacili dizenterici. Aceste cazuri sint interpretate 
diferit: unii autori le socotesc colite cronice reziduale nespecifice, iar alţii 
atribuie diareea unor factori pur motori ai colonului prin „entero-nevrite“, 
sechele ale dizenteriei anterioare. 

Diareele cronice din timpul retenţiilor biliare sînt explicate în parte 
prin proasta digestie a grăsimilor, de unde scaune decolorate, moi, cu un 
conținut crescut în grăsimi. Diagnosticul este uşor în prezenţa sindromului 
icteric. Este important de cercetat si o eventuală insuficiență pancreatică 
externă, consecutivă pancreatitei, posibilă în cursul afecţiunilor hepatice. 
Examenul coprologic, în această din urmă împrejurare, va arăta o creștere, 
atit a procentului de grăsimi neutre, cit şi a fibrelor musculare, cu striatia 
păstrată si capetele ascuţite. Diareea din cursul insuficientei de secreție 
pancreatică poate să ia aspectul de steatoree, cu scaune frecvente, moi, 
foarte abundente si cu miros fetid. Grăsimile eliminate în cantitate mare 
se pot observa la examenul macroscopic al materiilor fecale, care au un 
aspect lucios. În unele cazuri deficitul de digestie al grăsimilor necesită 
studii complicate de bilanţ, care cer un regim special și un laborator spe- 
cializat. 

În cirozele hepatice, însoţite de hipertensiune portală, diareea cronică 
este datorită, atit insufieientei de secreție biliară, cît si tulburărilor de 
absorbţie intestinală determinate de staza portală, ca şi insuficientei pan- 
creatice consecutive cirozei pancreatice. 

Diagnosticul acestor diaree este ușor prin recunoaşterea semnelor cirozei 
hepatice și a celor de hipertensiune portală. 

a ss m NEE tuberculoase este in general usor 
la tuberculogi pulmonari cu TERRAS d SC a EE majoritate a cazurilor 
ioo DEE 1 cavitare in laze înaintate si cu numerosi 
mentele, cu . Această diaree este extrem de rebelă la toate trata- 

; CW scaune numeroase și abundente, la inceput seroase si mai 
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tirziu negricioase (in urma hemoragiilor determinate de ulceratiile intes- 
tinale), însoţite de dureri abdominale difuze sau localizate in fosa iliacá 
dreaptă. Această complicaţie accelerează slăbirea bolnavului, care ajunge 
pepede la cașexie. Examenul obiectiv arată frecvent o durere în fosa iliacă 
dreaptă, cu impástare la palpare. Diagnosticul de diaree extrem de tenace 
se pune la un tuberculos pulmonar cu leziuni evolutive. Un ajutor în dia- 
gnostic îl constituie identificarea bacilului Koch în scaune, semn care are o 
importanţă relativă, bacilii Koch putind fi prezenți in scaune la orice 
tubereulos cu spută baciliferă si care, prin deglutitie, sint eliminaţi pe 
această cale. Enterocolita tuberculoasá secundară se vede tot mai rar 
in ultimul timp, de la introducerea antibioticelor in terapia antituber- 
euloasá. 

Această diaree trebuie diferențiată de diareea tuberculogilor, provocată 
de insuficientele secretoare gastrice si intestinale, frecvente la acești bolnavi. 
Diagnosticul cu forma precedentă este îngreunat de posibilitatea prezenţei 
de bacili Koch în scaune, ajunși în tubul digestiv prin deglutitia sputei. 
După Fiessinger, în aceste cazuri durerea în fosa iliacă dreaptă si impăs- 
tarea la palparea acestei regiuni constituie unicul semn pentru diagnosticul 
de enterocolită tuberculoasă. 

La tuberculosi, o cauză a diareei poate fi și supralimentatia acestor 
bolnavi sau alimentaţia unilaterală cu tulburări digestive secundare. 

În tuberculoza hipertrofică a cecului, diareea cronică este rară, diareea 

alternată cu constipatie fiind mai des întilnită. Totuşi, formele ulceroase 
se pot însoţi de diaree profuze al căror diagnostic este ușurat de tumoarea 
din scobitura iliacă dreaptă și de aspectul radiologic (imaginea lui Stierlin si 
semnul lui Fleischner). Diagnosticul diferenţial este greu de făcut cu can- 
cerul cecal. Examenul bacteriologic poate clarifica un diagnostic care se 
poate preciza uneori doar la intervenţia chirurgicală. 
' Diareea rebelă din amiloidoza intestinală este practic imposibil de dia- 
gnosticat în lipsa semnelor de amiloidoză a altor organe. Mai des amiloidoza 
intestinală însoțește pe cea hepatică (ficat mare, regulat) şi cea renală (mani- 
festată prin semnele nefrozei amiloide). Diagnosticul este ușurat de proba 
pu roșu de Congo. 

În insuficiența suprarenaliană, boala lui Addison, diareea face 
parte din tabloul clinic, insotind astenia, hipotensiunea şi pigmentatia 
bronzată. 

Hipertiroidismul se poate însoţi de diaree uşor de diagnosticat în 
prezenţa slăbirii, tahicardiei, eventual a exoftalmiei si a măririi de volum 
a tiroidei. În formele fruste de hipertiroidism, scăderea în greutate, starea 
subfebrilă, transpiratia $i diareea pot pune problema tuberculozei. Exa- 
menul clinic, radiologie $i bacteriologic eliminá baciloza, iar meta- 
bolismul bazal crescut, labilitatea psihică a acestor bolnavi orientează 
diagnosticul. 

. Achilia din anemia pernicioasă explică diareea, uşor de diagnosticat 
prin examenul hematologie, 

Limfoamele intestinale, în unele forme de leucemie limfoidă, provoacă 
diaree în cadrul unui tablou de obicei bine conturat prin aspectul clinic 
Și hematologic al bolnavului, 
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DIAREEA, SINDROM DOMINANT SAU IZOLAT 


În oricare din formele precedente diareea poate domina tabloul clinic, 
celelalte simptome fiind fruste, aga incit să pună problema de diagnostic 
a unei diaree cronice aparent izolate. : 

De cele mai multe ori însă, diareea cronică izolată este expresia altor 
afecțiuni. 3 i 

Cancerul colonului. Clasic, diareea este prezentă in special 
în cancerul de ceco-ascendent, cancerul de colon descendent si sigmoid 
evoluind in special cu constipatie. În cancerul de ceco-ascendent diareea, 
uneori alternind cu constipatia, poate fi primul semn şi să îmbrace aspectul 
clinic de colită. Apariţia unei tulburări de tranzit intestinal la un individ 
de peste 40 de ani, fără nici un alt motiv (infecție intestinală, schim- 
bare de regim alimentar, afecțiuni ale unui segment superior al tubului 

` digestiv) trebuie să trezească bănuiala unei neoformatii maligne si să 
impună examenul radiologic. 

Asteptarea $i a altor semne, ca febră, leucocitoză, apariția unei forma- 
tiuni tumorale in fosa iliacă dreaptă si mai ales a semnelor de alterare a 
stării generale (inapetenţă, scădere în greutate, anemie) înseamnă de multe 
ori depăşirea momentului operator (vezi capitolul „Cancerul colonului”). 
Diareea din cancerul colonului drept se însoţeşte de colici ușoare şi se 
prezintă sub aspectul unei dispepsii de putrefacție. Un semn important 
pentru diferențierea de alte posibilităţi de imagine lacunară este punerea 
în evidență a hemoragiilor oculte. Alteori bolnavul are o hemoragie 
vizibilă macroscopic, care în cazurile de cancer al ceco-ascendentului se 
manifestă prin materii fecale amestecate cu singe, mai rar sub aspectul 
de melenă. 

În caz de diaree alternatá cu constipaţie bolnavul poate prezenta şi 
un sindrom König, in care caz localizarea constantă în acelaşi loc ple- 
dează pentru un cancer. 

În cancerul sigmoidului sau în cel ano-rectal bolnavul are frecvente 
scaune muco-sanguinolente, de obicei afecale, uneori scurgeri cvasiperma- 
nente de mucus, glere şi o serozitate sanguinolentă. Aceasta face parte din 
sindromul de falsă diaree. Diagnosticul poate fi clarificat prin tact rectal 
sau rectosigmoidoscopie. În localizările sus-situate, neaccesibile acestor 
cercetări, diagnosticul se poate pune doar radiologic, în stadii mai înaintate 
putindu-se palpa tumoarea. 

Polipoza „colică difuză, socotită ca o stare precanceroasă, 
GE EEN SE profuzá, rezistentă la tratamentele obişnuite. 
de zile pină în GE Ms JA apare încă din copilărie, persistind ani 
MEM M M ae ultă, E în număr variabil, 4 la 12 pe zi, 
ESO SCH p. B. cu 4 EE de glere muco-sanguinolente. După 
fie ca melenă, după UNA ȘI hemoragia intestinală, fie cu singe roşu, 

Tja esti no ERA A BE $1 cantitatea de singe. 
exceptional in alte nM FR REN dE digital, semn cara apare 
profuzá din copilărie se Sues EE qu diaree 

: E "Ar1e naroă o inlirziore in dezvolt talie mică 
forme gracile, pilozitate redusă d SERO sara Lan mis, 
stai » Caractere sexuale secundare insuficient 
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dezvoltate). Diagnosticul se pune prin rectosigmoidoscopie, care arată 
prezenţa de polipi sesili sau pediculati, in număr și de dimensiuni variabile. 
Examenul anatomopatologic, practicat pe biopsia unui polip, are ca scop 
să indice o eventuală degenerescentá malignă. Radioscopia colonului, în 
special prin metoda dublului contrast, poate indica întinderea polipozei 
pe colon. Polipii apar ca niste umbre circulare înconjurate de o zonă mai 
închisă. Trebuie precizat însă că examenul radiologic poate omite po- 
lipi voluminoși. . : 

Limfosarcomatoza, în caz de infiltratie a intestinului subțire, 
se poate prezenta cu o diaree de lungă durată, mult timp înaintea apariţiei 
altor semne. 

Colitele. Dintre afecțiunile colonului, în care diareea se poate 
prezenta ca simptom dominant, fac parte si afecțiunile inflamatoare. 

Considerentele clinice și de laborator care permit să se afirme o colitá 
vor fi amănunțite la capitolul respectiv, aici pomenindu-se doar elementele 
de diagnostic diferenţial cu alte afecţiuni. 

Tuberculoza intestinală este în imensa majoritate a 
cazurilor secundară unei leziuni tuberculoase a pláminilor, de obicei 
cunoscută ; din acest motiv a fost tratată în capitolul anterior. 

În colite bolnavii se pling de diaree alternatá cu constipatie, colici 
abdominale care precedă si însoțesc scaunele. La palpare se poate găsi un 
colon dureros la presiune, spastic. Mai frecvent diareea se intilneste in tiflo- 
colite. În aceste cazuri, scaunele au aspect de scaun cecal, păstos, cu aspect 
de pireu de cartofi (din cauza particulelor de amidon nedigerate), acid, 
insofindu-se de o senzaţie de arsură anală. Aceste scaune apar la aproxi- 
mativ 6—7 ore după prinz. Examenul coprologic arată prezenţa de mucus. 
Diareea continuă pledează pentru o colită difuză sau o colită dreaptă. Sem- 
nele coprologice care permit diagnosticul de colită sint în primul rînd 
puroiul, singele, $i într-o măsură mai mică mucusul. Răsunetul asupra stării 
generale, în special febra, va pleda si el pentru o inflamație. Cercetarea 
bacteriologică şi parazitologică prin evidenţierea unui agent sigur patogen 
constituie un argument decisiv pentru inflamație, permiţind si un dia- 
gnostic etiologic. 

Enterita regională (ieita regională, boala lui Crohn). 
În faza acută diareea însoţeşte o durere surdă in fosa iliacă dreaptă, 
uneori cu vărsături şi febră. Primul diagnostic care răsare în mintea medi- 
cului este cel de apendicită, iar Crohn a şi atras atenţia asupra acestor 
»apendicite acute cu diaree“. La palparea regiunii se simte uneori o masă 
profundă, împăstată si rău delimitată, care poate trece drept un plastron 
apendieular. Lăsată să evolueze, afecțiunea trece la cronicitate, tabloul 
“linio fiind dominat de diaree, însoţită de scădere în greutate şi colici 
abdominale, Prin palpare în fosa iliacă dreaptă sau prin tact rectal se 
Poate percepe o masă difuză sau porţiunea de ileon îngroșat deasupra căruia 
56 pot vedea unde poristaltice, Bănuit clinic pe baza semnelor de mai 
Sus și prin eliminarea oricărei alto cauze, diagnosticul se precizează radio- 
logie (vezi capitolul respectiv). În stadiile înaintate cu fistulizári multiple, 

cese localizate sau sindrom obstructiv diagnosticul a încetat să mai fie 
acela al unei diaree. 
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]n marea majoritate à 'azurilor localizarea se face pe ileonul terminal, 
mai rar este jejuno-ilealá și excepțional apar localizări colice.. 

Rectocolita hemoragicá se prezintá cu un sindrom dia- 
reic, de obicei cu caracter dizenteritorm, cu tenesme, alterarea stării gene- 
rale, febră, anemie. Diagnosticul se bazeazá pe examenul rectosigmoidoscopic 
care aratš o mucoasá rogie, congestionată, triabilă, singerind la atingere, 
uneori cu ulceraţii, acoperite de o secreție purulentă. Examenul coprologic 
indică eliminare de glere sanguinolente, puroi, singe si mucus (care poate 
lipsi in cazurile grave cu leziuni profunde gi difuze). Examenele para- 
zitologic (Entamoeba histolitica) sau bacteriologic (bacili dizenterici) permit. 
în rare cazuri un diagnostic etiologic. ; 

Actinomicoza cecalàá cea mai frecventă dintre locali- 
zările digestive de Actinomyces bovis — se poate prezenta cu o diaree cronică, 
tenace, cu eliminări gleroase alternind cu perioade de constipație ; adesea 
se prezintă cu tulburări de tip tiflocolitic, cu care se si confundă de obicei. 
Greu de bănuit în această fază, diagnosticul poate fi pus prin descoperirea 
de Actinomyces în scaune. Într-un stadiu mai înaintat de tumoare in fosa 
iliacă dreaptă (dură, neregulată, nedureroasă, fixată de planul profund), 
tulburările de tranzit se atenuează de obicei. În faza finală de fistulizare 
diagnosticul este uşor, prin descoperirea gráuntelor galbene de Actinomyces 
în secreția purulentá a fistulelor. 

Sifilis. Diareea este consecutivă leziunilor enteritei, determinate de 
un sifilis gomos al intestinului. Antecedentele, examenul serologic si proba 
terapeutică permit un diagnostic exceptional de rar. 

Parazitozele intestinale. În ultimul timp tot mai mulți 
autori sint de acord să atribuie un rol important infestatiei cu Lamblia 
intestinalis. Aceasta se manitestă de obicei cu o diaree cronică de luni si ani 
de zile, cu scaune moi neformate, fárá dureri abdominale. Uneori scaunul 
poate să aibă un aspect cecal. Starea generală bună, lipsa eozinofiliei san- 
guine creează multe dificultăţi diagnostice. Diagnosticul se pune pe baza 
descoperirii de forme vegetante de lamblii în materiile fecale $i pe dispariţia 
tuturor tulburărilor intestinale după un tratament bine condus. Dată fiind 
frecvenţa acestui parazit si numărul proportional redus de diaree lamblia- 
zice, îndeplinirea celor două condiţii citate este socotită ca indispensabilă, 
pentru a atribui diareea lambliazei intestinale. 

_R. Cattan sustine că infestárile masive cu lamblii pot să ducă la tulbu- 
rări de resorbtie in intestinul subţire, creind un tablou clinic si coprologie 
asemănător celui din steatoreea idiopatică. 

EE intestinală, pe lingă numeroasele forme latente, se poate 
E EE aan intestinale de tipul diareei alternate cu 
eR STEET Qs alonare e în eazuri rare provoacă diaree 
KURVEN VCI e a eozinolilie sanguină (60—70%) întilnită cvasi- 

instant, descoperirea larvelor de anguilula în scaune clarifică diagnosticul 
9i aici proba terapeutică pozitivă permite definitivar UPC 3 

Descoperirea altor paraziți la ox ofinitivarea diagnosticului. 
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patologică a conţinutului intestinal. Uneori se poate considera cá inmultirea 
lor poate întreţine o diaree, provocată însă de o altă cauză. Şi aici se va putea 
afirma parazitoza drept cauză a diareei doar în cazul în care tratamentul 
duce la o vindecare rapidă si completă a tuturor tulburărilor. De regulă, 
însă, în această situaţie se va cerceta în primul rînd leziunea organică, 
cauză a diareei, deseori un cancer colie sau o colitá cronică. ^ 
Aláturi de aceste forme de diaree determinate de o leziune organicá 


(neoplazicá, inflamatoare, microbianá sau parazitară) diareele din colopa- 


tiile alergice sau funcţionale (nervoase) trebuie discutate, in primul rind 
din cauza marilor dificultăți de diagnostic diferenţial pe care le creează. 

Diareele alergice sînt extrem de rar cronice; apariţia lor 
este în general bruscă, explozivă, în legătură cu ingestia unui anumit aliment, 
de obicei cunoscut de bolnav. Un fapt orientator în clinică este asocierea 
diareei cu alte manifestări alergice (urticarie, edem Quinke, eozinofilie 
sanguină și fecală etc.). 

Diareele nervoase sint si ele de obicei acute, imbrácind 
aspectul diareei emotive descrise mai înainte. Într-o serie de cazuri, însă, 
la indivizi predispusi, cu o mare labilitate a sistemului nervos, se creează 
adevărate lanţuri de reflexe condiţionate patologice, care au ca rezultat o 
diaree cronică. Adeseori ele încep la vîrste tinere, în special la femei, declan- 
şate frecvent de o traumă nervoasă sau afectivă. Scaunele sint mai mult 
păstoase, cu o cantitate in general mare de mucus și se însoțesc de colici 
violente. De multe ori îmbracă aspectul de diaree postprandială prin exage- 
rarea reflexului gastro-colic. Eliminarea de mucus, uneori abundentă, nu 
trebuie să atribuie această diaree unei colite. Greșit numită „colită mucoasă“, 
excretia exagerată de mucus în acest sindrom trebuie privită ca fiind coman- 
dată nervos, în cadrul nevrozei care condiţionează sindromul. 

Aritmiile intestinale, tulburările motoare, ca sechelă a unor afecţiuni 
organice ale tubului digestiv, ca si insuficienţa secretoare a unor sucuri 
digestive, pot crea tablouri clinice a căror manifestare majoră o constituie 
diareea cronică. 

..Diareea gastrogenă, dependentă de gastrita cronică achi- 

licá, este cunoscută de mult. Ea apare în cadrul unor fenomene de dispepsie 
hipostenică, cu balonare postprandială, eructatii deseori urit mirositoare, 
arsuri etc. Diareea aceasta are caracterele coprologice ale insuficientei de 
digestie gastrică; scaunul este de obicei păstos, fetid, cu reacţie puternic 
alcalină; la examenul macroscopic, prin întinderea unei porţiuni din mate- 
iile fecale pe un fond negru, se observă fragmente de ţesut conjunctiv. La 
examenul microscopic se remarcă de asemenea ţesut conjunctiv, porțiuni de 
țesut muscular (fibrele musculare rămîn lipite prin țesutul conjunctiv nedi- 
gerat). Tot în insuficienţa secreției acide a stomacului se mai găsesc în scaune 
cristale de oxalat de calciu: prin lipsa acidului clorhidric sărurile insolubile 
(oxalat, carbonat, fosfat de calciu si de magneziu) nu mai sînt transformate 
în eloruri solubile. 

Datele examenului coprologic vor trebui să fie completate prin dece- 
larea unei anaclorhidrii gastrice histaminoretraotare. Tratamentul de substi- 
tuție cu acid clorhidric duce de obicei la oprirea diareei. Totuşi, rolul anaclor- 

idriei sau achiliei gastrice în condiţionarea unor diaree cronice trebuie 
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privit cu multá circumspeotie. Numárul relativ im ul RO. 
diaree, tolerarea uneori perfectă a rezectiilor gastrice largi $1 c i g is 
tomiilor totale aduc o îndoială, într-o problemă care părea a H rezolvată 
pu M din insuficiențele biliare sint rare, $1 atunci 
cind există apar de obicei în cadrul unui sindrom icteric, sau la un cirotic 
cu hipertensiune portală, luînd astfel aspectul de simptom secundar. 

În insuficiența secreției externe a pancrea- 
sului este clasic descrisă diareea grasă, găsită însă practic cu o frecvenţă 
mult mai mică. Deoarece acest diagnostic diferenţial se face cu celelalte 
diaree grase, el va fi discutat la capitolul steatoreei. n 

Insuficienta digestivă a segmentelor superioare, tulburările motoare cu 
accelerarea tranzitului gastric si al intestinului subțire aduc în colon, in 
special în ceco-ascendent, un conținut anormal pentru acest segment. Acelaşi 
rezultat il poate avea și o alimentaţie defectuoasă unilaterală, fie cu multă 
celuloză și glucide, fie, mai rar, cu proteine. Rezultatul va fi o alterare a 
echilibrului între bacteriile de fermentație si cele de putrefacție din colon. 
Acesta este, în linii mari, mecanismul care dă naștere dispepsiilor de fermen- 
tatie sau de putrefacție, care se însoțesc în majoritatea cazurilor de diaree. 
Persistenţa cauzei care a dat naştere acestei dispepsii duce la crearea unei 
diaree cronice, mai intii expresie a unei tulburări funcţionale, capabilă însă 
să provoace mai tirziu leziuni inflamatoare. 

Dismicrobismul intestinal se adaugă si la diareele de alte cauze. Astfel, 
in diareele din cursul colitelor de diferite cauze, tulburárile motoare şi 
exsudatul inflamator al mucoasei intestinale favorizează dezvoltarea fiorei 
proteolitice, care va determina la rindul ei diareea de putrefactie. 

Diareea de fermentație se creează prin pătrunderea în 
intestin (în special în colon) a unei cantităţi exagerate de amidon şi în special 
de celuloză, care favorizează dezvoltarea florei amilolitice in dauna celei 
proteolitice. Bolnavii au 4—6 scaune pe zi, păstoase, neformate, ca balega, 
în cantitate mare, aeratá, de culoare galben deschis, cu miros acrisor. Uneori, 
la defecatie bolnavii au o senzaţie de arsură anală. Examenul coprologic 
aratá 9 cantitate mare de amidon extra- si intracelular $i celulozá digesti- 
bilă. Flora iodofilă este prezentă în cantitate mare, iar la coloratia Gram 
ia culoarea roșie, fapte care indică o creștere accentuată a florei de fermen- 
tatie. Aceste examene sint completate prin dozarea acizilor organici în 
e 20 ma ȘI ohiar de 30—40 ml (normal 14—16 ml de solu- 
Mo Hole AH Ja E E materii fecale). Reacţia scaunului este net 
E Hom P pE ° senzaţii de balonare abdominalš mai ales 
DEE pta, dureri tranzitorii cu caracter de colică, flatulentà 


] Evoluţia spontană a di 
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jour : HA cea mai mică greşeală dietetic 
turi, fructe, abuz de făinoase) diareea reapare; e CNN 
o ice prin aciditatea exagerată a continutu 
LODS Ae urne exsudat albuminos, A 

ca florei de putrefactio și in 
ll. p ție și, tn consecinţă 


areoi de fermentație este cronică, întreruptă 
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după un timp, iritatia mucoasei 
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În etiologia uriei diaree de putrefacție se vor cerceta insuficienta 
gastricá (anaclorhidrie), insuficiența pancreatică (amilaza pancreatică şi 
intestinală), accelerarea tranzitului intestinului subţire sau a colonului, 
alimentaţia unilaterală bogată în făinoase, celuloză grosolană, fructe, 
zarzavaturi. 

Diareea de putrefacție este determinată de creşterea exage- 

rată a florei proteolitice. Aceasta este favorizată de pătrunderea în colon a unei 
cantităţi mari de resturi proteice de origine alimentară, sau de formarea unui 
bogat exsudat albuminos (consecinţă a proceselor inflamatoare sau neopla- 
zice). Scaunele, în număr de 2—3 pe zi, sînt mai reduse cantitativ decit in 
forma precedentă. Consistenta este variabilă, păstoasă sau lichidă, culoarea 
brun-inchis, aspect filant, neaerat, miros extrem de fetid. Examenul micro- 
scopic indică o creștere a florei gram +-, reacţia este puternic alcalină, iar 
amoniacul este net crescut. De obicei evoluţia este cronică, de lungă durată, 
greu de stăpinit prin tratament. Starea generală a bolnavilor este ușor 
alterată, apetit normal sau scăzut, limbă saburală, astenie, anemie, tulbu- 
rări nevrotice de tipul nevrozei astenice. Răsunetul asupra stării generale 
se pare că ar tine de resorbtiile toxice intestinale. Acest fapt poate fi obiec- 
tivat prin cercetarea indicanului in singe și urină, sau a reacției xanto- 
proteice. 

În etiologia acestei dispepsii vom distinge mai întîi viciile alimentare, 
în sensul ingerării îndelungate și cu predominantá a unor mari cantităţi de 
carne, în special conservată. O altă cauză o constituie insuficienţa digestivă 
din achilia gastrică, insuficienţa digestiei triptice, care au ca rezultat pătrun- 
derea în colon a unor resturi proteice insuficient digerate. 

. Procesele inflamatoare ale colonului (colite si enterocolite de etiologii 
diverse, tuberculoza intestinală) și neoplasmele intestinale, prin hiper- 
secreția de mucus si formarea masivă de exsudat albuminos, oferă suportul 
pentru dezvoltarea florei proteolitice. 

o diaree cu caracterul unei dispepsii de putrefacție, apărută la un adult 
sau bătrîn fără nici un trecut digestiv si fără nici un motiv evident, obligă 
la cercetarea unui cancer colic. 

_Dispepsia cu săpunuri (0. Porges) ar fi martora, uneori 
unică, a unei enterite; diareea nu este obligatorie, hipermotilitatea intesti- 
nului subţire putînd fi compensată de colon. Uneori se poate manifesta ca 
9 diaree, cu scaune pástoase, deschise la culoare, rareori cu un aspect gras. 
Caracteristica acestei afecţiuni o constituie prezenţa în scaun a numeroase 
cristale de săpunuri de calciu. După Goiffon, acestea pot fi uşor confundate 
fi bacterii, dacă nu se ia precautia examinării în lumină polarizată. Diferen- 
Ge Es alte tipuri de steatoree se face, după Porges, prin administrarea 
BE picáturi Tra. opii sau Laudanum Sydenhami.. În caz de enterită, 

1 area tranzitului intestinal exagerat va duce la dispariţia săpunurilor 

in Scaune, În celelalte circumstanţe, unde este vorba, fie de o insuficienţă 
: m Hoe o tulburare a absorbției, cristalele de săpunuri vor continua 

2 n scaune. ; 
Se elagr a. In afará de cazurile clasice, în care diareea apare în cadrul 
nui tablou clinic bine conturat, există si forma monosimptomatică de 
Pelagră, manifestată prin diaree cronică care domină tabloul clinic. În 
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aceste cazuri scaunele sint lichide, cu resturi alimentare uneori Ke 
macroscopic. Uneori scaunele sint seroase, cu eliminári degleregi e 
rar sanguinolente. Diagnosticul este ușurat de o anchetá asupra Con 
de viaţă ale bolnavului, regimul alimentar, antecedentele personale. 


STEATOREEA 


Merită un loc aparte în discuția diagnostică a sindromului diareei, 
prin aspectul destul de caracteristic al scaunului $1 care permite rapid o 
diferentiere chiar macroscopicá de celelalte tipurt de diaree. in plus, diareea 
grasă — exceptind cazurile foarte rare $i relativ ușor de diagnosticat, de 
insuficiență digestivă bilio-pancreatică — permite localizarea procesului 
patologic la intestinul subțire. . a 3 

În steatoree bolnavul are zilnic 2—4 scaune de consistență păstoasă, 
foarte abundente şi de culoare albicios-cenugie, cu aspect lucios datorit 
grăsimilor. Mirosul este butiric sau chiar rinced. Starea generală a acestor 
bolnavi este de obicei alterată, ei sint denutriti, prezintă un sindrom complex 
de carentá polivitaminică (prin lipsa de absorbție a vitaminelor liposo- 
lubile) si tulburări ale metabolismului calcic pînă la osteoporozá (pierdere 

D de săruri de calciu o dată cu săpunurile). 

à Aspectul tipic de steatoree este reprezentat de steatoreea idiopatică, 
afectiune in care Thayssen include cele trei aspecte ale acesteia: sprue 
tropicalá, sprue nostras si boala celiacá (boala lui Gee-Herter). 

Foarte rar, steatoreea idiopatică apare la adulti, care, fie au 
stat un timp la tropice, fie n-au párásit nici-odatá Europa. incepe 
insidios, ca o diaree banală, cu scaune frecvente si lichide. Curind apar 
caracterele scaunului gras, simptom care pune şi diagnosticul. În acest 
stadiu bolnavul are 2—6—8 scaune pe zi deosebit de abundente, putînd 
depăşi 15 kg în 24 ore. Aspectul lucios, gras-untos, atrage imediat aten- 
tia; miros deosebit de fetid, prin putrefacţiile supraadáugate. Exame- 
nele complementare ale materiilor. fecale fundamenteazá diagnosticul 
arátind o tulburare în absorbţia intestinală. Cantitatea de grăsimi în 
reziduul uscat este net crescută, mergind pînă la 50 si chiar 75% (normal 
20% la adult si 30% la copil). Grásimile neutre sint in cantitate nor- 
Qs Majoritatea substanțelor grase găsindu-se sub formă de acizi graşi 
(70—80%) si săpunuri. Acest caracter arată o digestie normală a grási- 


milor alimentare, fapt important pentru diferenti i ici 
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Bolnavii sint in grade diferite de denutriție, care pot să meargă pină 
la edeme ale membrelor inferioare. Devine destul de caracteristic aspectul 
scheletic al membrelor $i toracelui, in contrast cu abdomenul balonat. 
Stomatita si glosita, care sint prezente deseori, fac masticatia foarte difi- 
cilă. Alterarea tractului digestiv se manifestă si printr-o gastritá atrofică, 
cu aspect sidefiu al mucoasei la gastroscopie $i cu hipoclorhidrie accentuată. 
Pielea este uscată si solzoasă, uneori cu pigmentări de tip addisonian. Alte 
aspecte de avitaminozá se exteriorizează prin decalcificare cu dureri in oase 
(carentá in vitamina D, si tulburări de resorbtie a calciului); în acelaşi sens: 
se înscriu si semnele de tetanie latentă. Alte tulburări, care se observă mai 
rar, sînt semnele de hipovitaminoză A, K, si B,, amenoree şi impotentá 
sexuală. Unii autori descriu si un hippocratism digital. 

Aspectul hematologic a retinut atentia cercetátorilor, care au crezut cá se 
poate diferentia pe baza acestuia sprue nostras — cu anemie microcitarà 
şi feriprivá — de sprue tropicală, in care anemia ar îmbrăca un aspect bier- 
merian (megaloblastic). 

Examenul radiologic ar avea un rol în precizarea stadiului de boală. 
În formele uşoare sau incipiente intestinul subţire este hiperton, hiperkinetic 
şi prezintă uneori o imagine de dispersie a bariului sub formă de fulgi (scat- 
tering effect). 

În stadiile mai evoluate: tranzit întirziat, intestin hipoton si cu semne- 
de floculare a bariului in contact cu o cantitate crescutá de mucus. 

Boala celiacă sau boala lui Gee-Herter evoluează în copilărie şi are drept 
consecinţă o oprire în creştere — un infantilism intestinal — care-i conferă 
un aspect particular. Boala evoluează în perioade de activitate care ajung 
pînă la virsta adultă. Hipocalcemia antrenează deformatii osoase rahitice, 
anemie hipocromá. 


În patogenia acestei afecțiuni se incriminează astăzi o tulburare în resorbția 


grăsimilor, si anume a fazei intestinale intracelulare. Aceasta ar fi condiționată 


de leziuni histo-chimice sau histologice ale epiteliului intestinal. S-au găsit şi 
leziuni ale plexului nervos intramural. Ipoteza unor carente vitaminice sau a 
unui factor de absorbţie intestinală se îndreaptă astăzi spre o carentá de acid 
folic. Într-adevăr, administrarea de acid folic este urmată nu numai de remiterea 
sindromului hematologic, ci şi de o restabilire a aspectului clinic general. , 


. Diagnosticul diferenţial al steatoreei idiopatice cu 
insuficiența secreției externe a pancreasului este relativ simplu. Pe lingă 
raritatea steatoreei în afecțiunile pancreatice, examenul coprologic arată 
rapid tulburarea de digestie a grăsimilor (cantitate mare de grăsimi neutre 
ȘI acizi graşi), a fibrelor musculare prin insuficiență triptică (fibre musculare 
aproape intacte, cu unghiurile si striatiile păstrate). În sfîrşit, diagnosticul 
este completat de examenul sucului duodenal, care arată lipsa fermentilor 
Pancreatici, Steatoreea pancreatogenă poate fi realizată in pancreatite 
cronice, atrofii pancreatice, obstrucţii ale canalului Wirsung. 
, Însuficienţa biliară nu se prezintă sub forma unei steatoree, iarprezenta 
sindromului icteric înlătură orice îndoială, 
Diagnosticul diareei cu săpunuri din enterite, a fost discutat mai înainte. 


Trebuie repetat doar că această tulburare nu se prezintă de obicei ca o stea- 
oree, 
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Diareele cu grăsimi, din rezecțiile de intestin subțire, se intilnesc in bum 
în care a fost exclusă o suprafaţă de peste 50% din suprafața poală ain Ai 
nului subțire, Noțiunea intervenției chirurgicale este suficientă pen 

iagnostic. T i 
SE regională poate avea aspectul unei steatoree idiopatice în formele 
extensive. Examenul radiologic in special, ca si restul examenului fizic 
(vezi capitolul respectiv), permite diagnosticul. ° E 

Blocarca limfaticelor mezenterice prin tuberculoza ganglionará mezen- 
terică, carcinomatoza limfaticelor, limfogranulomatoza, reticulosarcomul, 
angiomatoza limfaticá provoacá steatoree, prin obstruarea cáilor de transport 
ale grăsimilor absorbite. În lipsa semnelor periferice ale afecțiunilor ingirate, 
diagnosticul etiologic al steatoreei este practic imposibil. Di: 

Lipogranulomatoza intestinală, sau boala lui Whipple, a fost descrisă 
de acesta in 1907. Pină acum s-au publicat 42 de cazuri. Clinic, se prezintă 
ca o steatoree ce apare la adult, care nu s-ar deosebi de sprue decit prin lipsa 
glositei si a anemiei macrocitare, ca si prin rezistența la tratamentul cu acid 
folic si vitamina B;,. Deseori bolnavii prezintă o pericardită fibroasă, pleu- 
rità, peritonitš $i hepato-splenomegalie. Electroforetic se găseşte o augmen- 
tare a glicoproteinelor în ser şi de asemenea și in macrofagele intestinale. 
Anatomopatologic, bolnavii prezintă o adenopatie mezentericá, cu ganglioni 
mari, indurati, galbeni pe suprafata de sectiune, cu mici chisturi continind 
o substanță grasă. Limíaticele mezenterice prezintă dilatatii uneori pseu- 
dochistice, cu acelasi continut. In mucoasá si limfaticele intestinului subtire 
se güseste aspectul unui tesut de granulatie cu infiltratie de macrofage. 
Etiologia şi patogenia acestei afecţiuni sint încă necunoscute. 
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Constipatia este caracterizată printr-o încetinire în tranzitul 
evacuarea întirziată a materiilor fecale. 
De cele mai multe ori diagnosticul de constipatie nu pune probleme deo- 
sebite, el impunindu-se evident. Într-adevăr, din anamnezá se aflá cá pacie- 
tul are scaune la 2—3 zile, de obicei in cantitate mică si dur 
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Falsa diaree („constipaţia calitativă“, după Rachet gi Busson) este in 
fond singura problemă diagnostică a constipatiei. Diagnosticul acesta (discu- 
tat şi la capitolul diagnosticului diferenţial al diareelor) se face pe caracterul 
heterogen al scaunului — porțiuni dure, scibale, în mijlocul unei evacuări 
lichide. Scaunul de falsă diaree apare de obicei după 2—3 zile de constipa- 
tie; staza materiilor în colonul distal determină o iritatie locală cu răspuns 
secretor — care duce la o redisolutie a scaunului — și motor, în sensul 
unui peristaltism violent, dureros, cu evacuare bruscă, Rareori în scaunul 
de falsă diaree se mai observă şi mucus în cantitate crescută. Diagnosticul 
este deosebit de dificil cind redisolutia materiilor fecale este completă in 
lichidul de hipersecretie. În cazul acestei false diaree omogene, diagnosticul 
nu este posibil decit prin examene complementare: studiul coprologic (care 
arată o hiperdigestie) si tranzitul intestinal. 

Studiul tranzitului intestinal se poate face: 

— administrind la o anumită oră, preferabil la masa de prinz, un caset 
de carmin $i se urmăreşte apariţia coloratiei caracteristice în scaun, care în 
mod normal se produce aproximativ la 24 de ore; 

— examenul radiologic prin prinz baritat, care în plus permite urmă- 
rirea tranzitului în diferite segmente ale colonului, permitind precizarea aşa- 
numitelor constipatii segmentare. 

Cu toate eà teoretic examenul radiologic ar trebui sá fie cel mai precis, 
in ultimul timp tot mai multi autori insistá asupra rezultatelor discordante 
ale acestui examen. 

Constipatia cronică obișnuită ,,constipatia-boalá^ va trebui deosebită de 
„constipaţia-simptom“ în cursul unei afecţiuni digestive sau extradigestive. 

Constipatia obişnuită rezultă dintr-o tulburare funcţională care duce la 
intirzierea tranzitului si la evacuarea insuficientă a intestinului gros. 

Din punct de vedere clinic, această afecţiune se poate manifesta doar 
prin tulburarea evacuării colonului, constipaţia compensată, sau la aceasta 
să se adauge o serie de fenomene patologice locale si generale, constipajia 
decompensată. 

În afară de această precizare, un diagnostic complet trebuie să cuprindă 
şi condiţiile etio-patogenice care stau la baza afecțiunii, ca şi factorii 
favorizanti. 

Constipatia obişnuită apare in special la femei si datează, de cele mai 
multe ori, din copilărie. Perfect tolerată mult timp, uneori zeci de ani, ea 
nu este în conștiința bolnavei decît prin faptul că are un scaun la 2—3 zile 
și în cantitate insuficientă, obţinut după un efort de defecare. Din cauza 
scaunului dur, nu rareori atenţia este atrasă de complicaţii locale: dureri 

la defecatie, hemoroizi, fisură anală. Din cauza stazei colice se poate pro- 
duce o acumulare retrogradă de gaze, cu o distensie dureroasă a colonului, 
în special la nivelul unghiului splenic. După o perioadă mai lungă de consti- 
patie, bolnavul poate avea contracţii peristaltice dureroase la diferite ni- 
veluri ale colonului, care sînt urmate uneori de o falsă diaree. Meteorismul 
abdominal prin aerocolie, cînd este accentuat, duce la o supraridicare a 
iafragmei, cu tulburări subiective, ca opresiune respiratoare, palpitaţii. 
Toate aceste tulburări dispar o dată cu evacuarea materiilor fecale si a gaze- 
lor. După un timp variabil, constipatia cronică obişnuită devine din ce in 
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ce mai prost tolerată. Foarte frecvent intoleranta este grăbită de uzul și 
abuzul de diferite laxative, ca şi de clisme repetate. Fără a exista un raport 
strict proporţional cu vechimea şi gradul afecțiunii, cadea do Pasti, 
patie încep să se însoțească de dureri de cap, insomnie, iritabilitate, as Ge, 
Bolnavul se plinge de inapetentá, slăbeşte, începe să ţină un regim, care de 
obicei îi accentuează constipatia. Aceste fenomene pot sta la Originea unui 
sindrom de nevroză astenică, care va amplifica şi mai mult tulburările, in- 
clusiv constipatia. SS 

La examenul obiectiv se constată un miros rău al gurii, limbă saburală, 
abdomen balonat, colonul se palpează uneori plin cu materii fecale. Pal- 
parea unui fecalom poate crea confuzia cu o formaţiune tumorală, care insă 
dispare după clismá. Ficatul mărit și sensibil, punctul cistic dureros pot 
pune probleme de diagnostic diferenţial cu afecţiuni hepato-biliare. După o 
serie de autori, toate aceste fenomene, secundare unei constipatii, în stadiul 
ei decompensat, sint atribuite unei insuficiente funcţionale a ficatului, in 
ceea ce priveşte funcţia sa antitoxică. Nu rareori această prezumție este 
întărită şi de apariţia unor fenomene alergice: prurit, eczemă, urticarie. Le- 
gătura acestora cu constipatia este dovedită prin atenuarea si dispariţia lor 
după asigurarea unei evacuări normale a colonului. 

Examenul coprologic are rolul de a afirma diagnosticul de constipatie, 
precizînd o falsă diaree, de a aduce informații în diagnosticul diferențial al 
constipatiei simptomatice, cit si rolul de a descoperi eventuale elemente 
inflamatoare, expresie a unei colite, complicatie a constipației cronice. 

În privința diagnosticului etio-patogenic al constipatiei cronice obis- 
nuite se vor lua in vedere: P 

— intirzierea tranzitului colic; 

— tulburári ale mecanismului de defecatie. 

. Anamneza va pune in evidenţă eventuale greseli de regim alimentar. 
Persoanele a cáror alimentatie este sáracá in resturi nedigestibile — prove- 
nite mai ales din zarzavaturi, fructe, piine neagră — sint predispuse la cons- 
tipatie cronică, în special cînd acest regim se prelungeşte pe perioade inde- 
lungate. Tot prin anamneză se pot scoate în evidenţă retinerile repetate de la 
defecatie, atit de frecvente in condiţiile vieţii moderne, acestea ducind cu 
timpul la ștergerea reflexului de defecatie 
. Studiul radiologic al colonului constipatilor cronici a pus în evidență 
Ge GE de motilitate. S-a recomandat chiar o clasificare in 
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nutul intestinal la acest nivel fiind sărac în produși toxici. Alți autori con- 
sideră însă că o constipatie cronică obișnuită necomplicatà este totdeauna 
bine tolerată. Tulburările care iau naştere ar apărea numai după complicarea 
cu o colită, care permite resorbtiile toxice din intestinul gros prin mucoasa 
inflamatá. Pe de altă parte, s-au observat constipatii sting) prost tolerate, 
si viceversa, constipatii drepte bine tolerate. Acest fapt s-ar explica prin 
importanta rolului reflexelor nervoase, pe lingá cel al eventualelor resorbtii 
toxice. EE . 

O formă clinică deosebită a constipatiei cronice o constituie diskezia sau 
constipatia proctogenă. Rachet si Busson rezumă în felul următor condițiile 
de apariție a acesteia: „diskezia apare cînd nu mai sînt îndeplinite cele trei 
condiții ale unei defecatii fiziologice: sosirea normală a unui scaun normal, 
într-un rect normal“. 

Tulburarea poate fi determinată, fie de o afecțiune organică a regiunii 
ano-rectale, fie de o tulburare funcțională. Constipatia din diskezie este in 
general bine toleratá, dupá o perioadá mai indelungatá bolnavii avind doar 
o senzaţie de distensie, care rareori merge pînă la durere in pelvis. Ca o par- 
ticularitate se notează reacţii ale organelor din vecinătate: tulburări de 
mictiune, congestii utero-anexiale sau prostatice: de asemenea, episoade 
hemoroidale acute, fisuri anale etc. 

Diagnosticul de diskezie se pune in general pe baza tactului rectal, 
care pune in evidenţă o ampulă rectală plină cu materii fecale, la distanță 
in timp de scaun si care nu determină senzaţia de defecare. Acest examen 
trebuie coroborat cu cel radiologic, care indică sosirea în rect a prinzului ba- 
ritat in timp normal. Un examen pretios il constituie şi determinarea sensi- 
bilităţii la presiune a mucoasei rectale. 

Diagnosticul etiologic se face prin tact rectal (mic cancer anal, anite, 
SE Topico) ca şi prin rectosigmoidoscopie Şi examen radiolo- 
dat SA PA ulburári in redresarea unghiului recto-sigmoidian de- 
Sani Go AU Gane ovar, retroversie uterină, salpingită) sau 
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Afectiunile care obligă pe bolnav să stea timp îndelungat la pat sau să 
ducă o viaţă sedentară favorizează tulburarea de tranzit, la fel ca $i afecțiunile 
cagectizante, sau cele care se însoțesc de o deshidratare masivă. Constipatia 
din mixedem (în opoziţie cu diareea din hipertiroidism) se diagnostichează 
relativ uşor; bradipsihia pacientului, frilozitatea, infiltratia tegumentará, 
bradicardia si, in sfirgit, metabolismul bazal constituie semne clinice sufi- 
ciente pentru precizarea afecțiunii. In cazul unor forme Iruste de hipotiroi- 
dism, constipatia poate lua aspect de constipatie obișnuită, o parte dintre 
fenomenele de hipotiroidism fiind atribuite constipatiel. Un tratament opo- 
terapie de probă poate să precizeze un diagnostic oscilant. ` $ 

Afectiunile sau stárile care duc la o slăbire a musculaturii abdominale 
(a presei abdominale), cum sint slăbirea accentuată, sarcinile multiple, 
obezitatea, emfizemul pulmonar (care limitează mișcările diafragmului) 
se însoțesc de constipatie. 

Afectiunile neurologice (tabes, afecţiuni ale măduvei, hemiplegie) au 
în tabloul lor clinic şi o constipatie rezultată din tulburarea reflexelor care 
reglează actul defecatiei (diskezie). Nu rareori la acesti bolnavi acumularea 
de mase imense de fecale in ampula rectală nu poate fi înlăturată decit prin 
extracţie digitală. Sensibilitatea rectală putînd fi ştearsă, este important 
ca la toti aceşti bolnavi tactul rectal să devină un examen de rutină. 

Constipatia din boala uleeroasá este citată clasic printre simptomele 
acestei boli. 

Administrarea îndelungată a unor medicamente, ca: beladona şi deri- 
vatele sale, opiacee, pansamente gastrice, bismut, fier, hidrazida acidu- 
lui izonicotinic determină constipatia, care va trebui combătută din vreme. 

_Intozicaţiile profesionale, cum ar fi cea saturnină, se însoțesc de consti- 
patie foarte rebelă, cu colici intestinale de o intensitate deosebită (colica 
saturnină). Condiţiile de muncă ale pacientului — rezultate din datele anam- 
nestice — lizereul gingival, punctatia bazofilá a hematiilor, plumburia 
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uterin, cancer de prostată, care sint descoperite la tactul vaginal, res- 
pectiv rectal. i i Wee 

În fata unei constipatii se va cerceta zona ceco-apendiculară, in ev entua- 
litatea unei apendicite cronice. Examenul clinic și radiologic (vezi „Diagno- 
sticul diferenţial al apendicitei cronice“) permit fixarea diagnosticului. O 
serie de autori cred însă că apendicita cronică este consecutivă constipației 
cronice cu stazá cecală. Totuşi, experiența care a arătat restabilirea unui 
tranzit normal după apendicectomie face ca intervenţia să fie indicată în 
cazurile indubitabile de apendicită cronică. Aceeași remarcă se poate face 
pentru colecistopatii: colecistitele cronice, litiazice sau nu. 

Stenozele intestinale, în special cele tuberculoase, pot sta la baza unor 
constipatii tenace. Tratamentele cu streptomicină care duc la vindecarea 
rapidă a leziunilor tuberculoase intestinale, cu formarea de cicatrice retrac- 
tile, au făcut ca numărul acestora să fie ceva mai mare în ultimii ani. Obsta- 
colul mai poate fi provocat de bride peritoneale, sau de cuduri intestinale 
determinate de un proces peritoneal plastic. În aceste cazuri, diagnosticul 
clinic se poate bănui prin apariția unui sindrom Koenig la nivelul 
obstacolului. d 

La examenul radiologie al tubului digestiv urmărirea tranzitului bari- 
tat va trebui să se facă la intervale apropiate pentru a sezisa locul obstaco- 
lului. Localizarea pe intestinul subțire poate uneori scăpa radiologului, 
prin înseși posibilităţile limitate ale studiului radiologic al intestinului sub- 
tire. În acest scop se dă bolnavului să înghită un tub Miller-Abott, iar la 
intrarea acestuia în duoden se umilă balonasul distal, după care tubul va ina- 
inta antrenat de peristaltica intestinală. Orice oprire a progresiunii care 
depășește 30', chiar dacă după acest interval înaintarea se reia,indică 
un obstacol mecanic al intestinului subţire. Examenul acesta este foarte pre- 
tios, însă are dezavantajul că obligă pe medic să urmărească continuu pro- 
gresiunea tubului, necesitind uneori 6—8 ore de supraveghere. 

Inhibitii ale peristalticei intestinale pot fi determinate si de alterári fine 
ale plexurilor intramurale, avind cauza intr-o carentá pitaminică din grupul B. 

O cauză mai rară de constipatie cronică o constituie megadolicocolonul. 

„Dolicocolonul, simpla alungire a intestinului gros fără dilatare, este ra- 
reori cauză de constipatie, fiind mai mult o descoperire radiologică. Alteori 
dolicocolonul este un artefact radiologic, prin pătrunderea rapidă si sub pre- 

Siune a bariului din clismá. 
Megacolonul însă, cu dilatare pură sau asociat cu dolicocolonul, este o 
cauzá realá, insá rará, de constipatie, atunci cînd există. 
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Fig. 10 . — F. I., 50 
de ani. Megadolicoco- 
lon (Clinica radiologică 
I.M.F., Spitalul „Dr. C. 
Davila“). 


Uneori diagnosticul este deosebit de greu, prin faptul că bolnavul elimină 
zilnic, prin supraplin, un scaun în cantitate mică. a BS e 

Diagnosticul este de multe ori o descoperire radiologicá, prin irigosco- 
pia practicatá la un bolnav cu tulburári dispeptice si constipatie tenace. 
Trebuie precizat cá examenul baritat al tubului digestiv pe cale oralá nu 
are nici o valoare diagnosticá in caz de megacolon. Examenul radiologic 
este important, atit pentru diagnosticul de megacolon, cit si pentru a preciza 
segmentul colic afectat, de mare valoare pentru tratamentul chirurgical. 
Cel mai des este vorba de un megasigma, mai rar fiind interesat întregul 
colon (fig. 10). 

Mărirea de volum a abdomenului prin reținerea de mase enorme de ma- 
terii și gaze poate crea confuzia cu un sindrom pseudoascitic. De asemenea, 
palparea de mase fecale, unele de consistenţă crescută, poate îndruma dia- 
gnosticul spre o tumoare abdominală. Constipatia foarte rebelă, dispariția 
tuturor semnelor fizice după evacuarea intestinului clarifică situația. 

În stadiile mai avansate bolnavul prezintă fenomenele celei mai grave 
intoxicații stercorale: cefalee, anorexie, slăbire masivă; rar dozarea indica- 
nului în singe și urină, ca și reacţia xantoproteică arată cifre mult crescute. 
Dolicomegacolonul, prin alungirea colonului (sau numai a sigmoidului — 
dolicomegasigmoid) asociată dilatării sale expune la complicaţii, cum este 
un volvulus intestinal, iar coprostaza îndelungată poate duce la colite ulce- 
roage grave, 

Din punct de vedere etio-patogenic teoriile sint numeroase, fiecare avind 
citeva cazuri care par să le ilustreze. În privința megacolonului congenital — 
boala lui Hirschprung — în ultimul timp se sustine aplazia plexului mien- 
teric al lui Auerbach, cu hipotonie pronunţată a segmentului colic inte- 
resat, Alti autori consideră că deficitul funcțional ar fi datorit parasimpa- 
ticului pelvin, Pentru memorie mai trebuje amintite teoria gigantismului 
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visceral (Cornet), teoria diskeziei a lui Hurst, după care EE Se 
rezultatul unei asinergii funcţionale între mișcările de propulsie ale E 
nului si deschiderea (jocul) sfincterului anal intern. De asemenea, e 2 
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Ster E din punct de vedere diagnostic si terapeutic sînt BS 
etio-patogenice ale megacolonului dobindit. Teoria colitei, in care in ama: 
(ia este cauza deficienței funcționale a peretelui colic, nu mai este d 
ținută. S-au găsit modificări de lungime si de calibru și la constipatiile 
cronice rezultind dintr-o altă cauză. P. Hillemand a comunicat megacolonul 
survenit la o toxicomană (morfină) si care a dispărut după cura de dezin- 
toxicare. Acelagi autor a raportat douá cazuri de megacolon survenit la mixe- 
dematosi si care a dispárut dupá administrarea terapiei tiroidiene. Tulbu- 
rárile de reglare nervoasă din leziunile sistemului nervos central se pot de 
-asemenea însoţi de megacolon. 


DIAGNOSTICUL UNEI TUMORI ABDOMINALE 


Elemente generale 


Tumorile abdominale pun medicului internist probleme de diagnostic 
adesea greu de rezolvat. Diagnosticul acestor tumori necesită o anamneză 
minuțioasă și un examen clinic complet și foarte atent. Dacă uneori aceste 
mijloace sint suficiente pentru a permite un diagnostic prezumptiv sau 
aproape de certitudine, alteori precizarea etiologiei unei tumori abdominale 
necesită ajutorul probelor biologice, al explorárilor complementare (examen 
radiologic etc.), in cazurile dificile impunindu-se chiar laparotomia explo- 
ratoare și biopsia. 

Examenul clinic va permite un diagnostic de 
ceea ce privește forma, dimensiunile, consisten. 
date foarte utile orientării medicului ( 
a suprafeţei etc.). 

Diagnosticul. pozitie implică următoarele etape: 

— diagnosticul de tumoare abdominală ; 

— diagnosticul organului în cauză ; 

— precizarea etiologiei. 


Tumorile abdominale pot fi situate: în peretele abdominal, în spațiul 
troperitoneal sau în cavitatea abdominală. ; 


de sediu (topografic) si in 
enta $1 va culege totodată diferite 
sensibilitate, mobilitate, regularitate 


Te 


I. DIAGNOSTICUL TUMORILOR SITUATE ÎN PERETELE 
ABDOMINAL 


Acesta se bazează pe următoarele elemente: 
— superjicialilalea tor: 


— participarea la mişcările peretelui abdominal; 


12* 
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— neparticiparea la mişcările respiratoare ; ` 

— fixarea lor prin contractarea peretelui abdominal. ` ; š 

Pentru a sti dacă tumoarea tine de perete sau este situată in cavitatea 
abdominală, bolnavul va fi pus să-și contracte mușchii abdomenului, Dacá 
în timpul probei tumoarea dispare, ea aparţine cavităţii abdominale (numai 
tumorile voluminoase fac excepţie de la această regulă). Dacă tumoarea 
rămîne palpabilă și se imobilizeazá, ea depinde de centura musculo-apone- 
vrotică. În sfirgit, dacă tumoarea este în același timp palpabilă si mobilă, 
sediul ei este intradermie sau subcutanat. 

Tumorile peretelui abdominal pot fi de natură diversă: 

—tumori inflamatoare (abcese calde sau reci); abcesele 
reci epigastrice pot fi de origine sterno-xifoidianá, mai rar sînt in cauzá 
abcese calde de origine profundă (colecist, pilor etc) ; actinomicoza determi- 
nă o infiltratie inflamatoare a peretelui abdominal din fosa iliacá dreaptă; 

—cicatrice postoperatoare; 

—corpi străini (după perforatii ale tubului digestiv); 

—hematoame; acestea pot determina dureri intense cu reacţie 
peritoneală. Ne amintim de un tinăr care s-a internat cu o împăstare în fosa 
iliacă dreaptă, considerată initial ca fiind un plastron apendicular ; ulterior, 
interogatoriul minuţios a descoperit că tumefactia apăruse în urma unei 
alunecări pe gheaţă cînd, pentru a-și păstra echilibrul și a evita căderea, 
bolnavul a făcut o hiperextensie forțată a trunchiului, cu ruptură vasculară 
în mușchii peretelui abdominal; 

—tumori neoplazice: 

— benigne (fibrom, lipom, chist dermoid, epidermoid); tumorile ombi- 
licale benigne sint reprezentate prin papiloame, lipoame, fibroame, limfan- 
gioame, chisturi sebacee, dermoide; 

— maligne, primitive (sarcom, carcinom) dar mai ales metastatice 
(de la un cancer gastric, de colon ete.) ; 

_—hernii, îndeosebi epigastrice; acestea se prezintă ca tumorete- 
mici, dure (prin angajarea paniculului adipos), uneori oculte sau dureroase, 
datoritá angajării epiploonului sau mezenterului. Sindromul dureros al 
herniei epigastrice poate fi atribuit stomacului, la un examen superficial. 
Dupá Schmidt, Iacobovici și Pocreanu, aceste hernii ar coexista, in 60% din 
cazuri, cu o afecțiune viscero-abdominală, mai ales gastrică. 


II. DIAGNOSTICUL TUMORILOR 
RETROPERITONEALE 


Acesta se bazează pe următoarele caractere: 

— sediu profund; 

— Jivitate (mobilitate relativă în tumorile renale); 

— deplasarea organelor abdominale în cursul dezvoltării tumorii 


igine renală, pan- 


Natura acestor tumori osto variată: ele pot fi de or 


3 


ereatioá, tisulară, novvoasă sau inllamatoare; 
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1. Tumorile de origine renală. Diagnosticul tumo- 
rilor retroperitoneale de origine renală se bazează pe următoarele ele- 
mente clinice: 


E 

— sediul in hipocondru (drept sau sting) 

— mobilitate relativă; 

— balotare; 

— antecedente şi semne de suferință renală; 

— datele laboratorului (examen de urină etc.) şi explorările comple- 
mentare (radiografie directă si după substanță de contrast, cromocisto- 
scopie). 

Diagnosticul este mai dificil în caz de rinichi ectopic sau în potcoavă, 


3 


datorită sediului şi ireductibilitátii organului în loja renală. Cancerul renal 


sting poate imita o tumoare splenică. De obicei, însă, tumoarea renală 
măreşte unghiul colic sting, pe cînd cea splenică îl micșorează. Acest criteriu 
nu este totuşi valabil totdeauna și poate înşela, după cum am putut constata 
operator la un bolnav. 


Tumoarea renală poate determina uneori apariţia unui varicocel simpto- 
matic. 


2. Tumorile de origine pancreaticá se caracterizează 
rin următoarele elemente: 
D 


— šu o localizare centrală, paramediană stingă sau dreaptă (sub stomac 
$1 deasupra colonului transvers) ; 


— prezintă o direcţie orizontală, fiind uneori palpabile (mai ales cele 
chistice) ; 

— se asociază cu sindromul exo- şi endocrin pancreatic; 

— determină semne de vecinătate (portale, coledociene, solare). 


. Cind localizarea este stingă sau dreaptă, diagnosticul diferenţial este 
mai dificil şi trebuie făcut cu tumorile splenice sau hepatice; uneori contri- 
buie la această dificultate discreta mobilit 


ate a tumorii cu migcárile respira- 
toare. 

Sb IO ule Qe origine tisulară 
neală au natură variată: fibroame, mio 
pot ajunge la dimensiuni foarte mari). 

4. Tumorile de origine nervoasă. 
intilneste mai ales simpatomul, care ia naștere din regiu 


DH DH D D i ü 
creînd deseori dificultăţi destul de serioase de diagnostic diferenţial SC 


| retroperito- 
ame, mixoame, lipoame (ultimele 


5. Tumorile inflamatoare. În această grupă mai frec- 
Vent intilnite sint: SE £r 


— abcesul rece al psoasului ; se constată fluctuență şi uneori calcificări: 
bolnavul ține coapsa semitlectată pe trunchi; j 


,,,  Gbeesul perirenal se caracterizează prin durere la presiunea şi pereutia 
lojii renale, febră si leucocitoză cu neutrofilie. În antecedente se găseşte 


adesea un furuneul. Cind aboesul este avansat apar tumefactia şi edem local 
tagnosticul diferențial trebuie făcut cu aboesul r i : 


ece migrat în această 
regiune gi cu hernia. 


HI. DIAGNOSTICUL TUMORILOR SITUATE ÎN CAVITATEA 
ABDOMINALĂ 


£ = 

Diagnosticul acestor tumori se bazează pe mobilitatea lor (sint depla- 
sabile) şi pe faptul că urmează mișcările respiratoare. 

O serie de semne, indirecte $i directe, permit localizarea lor, dind uneor? 
orientări asupra naturii tumorii. 

a) Semnele indirecte sint date de: ; 

— anamneză (dureri avind mereu acelaşi sediu); 

— manifestările de însoţire (revărsate peritoneale etc); 

— semnele generale (febră, astenie, pierdere ponderalá); ; 

— semnele de insuficiență funcţională a anumitor organe (azotemie in 
tumorile renale, icter in tumorile hepato-biliare, diabet in tumorile pan- 
creasului, sindrom Addison în acelea ale suprarenalei); 

— semnele de compresiune (sindrom Koenig etc.); d : 

— semnele de distanţă (tulburări urinare, de tranzit intestinal, meta- 
staze superficiale etc.); ; 

— evolutia tumorii (rapidš, lentš, stationarš); 

— reacţiile biologice (V.S.H. si B.W., reacţia Casoni etc.); 

— proba splenocontractiei adrenalinice, în tumorile hipocondrului sting; 

— testul terapeutic (salvarsan, radioterapie etc.) ; 

— examenul radiologie (direct sau după substanţă de contrast); 

— pneumoperitoneu. 

b) Semnele directe sint date de situaţia topografică a tumorii, de mobili- 
tatea ei, continuitatea cu organele abdominale, de sediul $i raportul ei fatà 

de tubul digestiv si de semnele locale obținute prin examenul fizic. 

1. Topografia. Deoarece sediul tumorii revelează adesea natura ei, 
trebuie procedat în ordine topografică. 


Topografia şi natura tumorilor abdominale 
(modificare după I. Hajieganu) 


Regiunea topografică Organele care pot fi interesate Natura tumorii 


——————————— 


Hipocondrul drept| Ficat, veziculi biliară, pilor,| Cancer, gome sifilitice, hi- 
duoden, flexurá colică dreaptă,| drops vezicular, chist hida- 
epiploon, rinichi drept, glandä) tic, hidronefrozi, rinichi poli- 
suprarenală dreaptă, ganglioni| chistie,  hipernetrom, hepa- 
limfatici, toptoză, hepatomegalii necan- 

ceroase (sifilis, ciroză, stază, 
abces, amiloidoză), perivis- 
cerită (pilor, duoden, colecist, 
perforafie acoperită), adeno- 
Matii (tuberculoză, leucoză, 
Iodgkin), tumoare plastică 
(tuberculoză gastrică pseudo- 
SE limfogranulomato- 
ză), 


— — a, EE be 
n — 
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Topografia si natura tumorilor abdominale (continuare) 
(modificare după I. Haţieganu.) 


Regiunea topografică Organele care pot fi interesate Natura tumorii 
(EE 
Epigastrul Ficat, stomac, duoden, colon Cancer, sarcom, tumoare Haus- 
iransvers, epiploon, pancreas,| mann (gomá sifiliticá retrope- 
peritoneu, mezenter, ganglioni ritoneală), abcese, anevrisme, 
(limfaticisinervosi),aortá, ar-| reticulom, sarcom retroperi- 
terá mezentericá, splenică. toneal. 


Hipocondrul  sting| Ficat (lob sting), splină, fle-| Cancer, sarcom, splenomegalii 
xură colică stingă, stomac! de cauze diverse, hidronefrozá, 
(marea curbură), rinichi șilrinichi polichistic, tubercu- 
glandă suprarenală stingă, gan-| loză, chisturi (hidatic etc.), 
glioni limfatici. granulomatoză. 


Flancul drept Ficat, colecist, flexurá colică| Cancer, sarcom,  hidronefro- 
dreaptă, rinichi drept, ureter,| ză, rinichi polichistic, tera- 
țesut retroperitoneal, colon|toame, abcese, tuberculoză, 
descendent. tumoare retroperitonealá. 


Colon transvers, intestin sub-| Cancer, sarcom, chisturi (hi- 
lire, pancreas, peritoneu, me-|datic etc.), rinichi in pot- 
zenter, epiploon, aortă, arterá| coavá,  anevrisme, hernie 
mezentericá, ţesut retroperi- ombilicalá, epiploite (tuber- 


toneal. culoză). 

Flancul sting Plexură colică stingă, colon| Cancer, sarcom, abcese, hidro- 
descendent, rinichi sting, ure-| nefroză, rinichi polichistic, 
ter, ţesut retroperitoneal. tumoare retroperitonealá. 


Regiunea ileo-inghi-| Cec, apendice, ureter, gangli-| Hernii, tumori inflamatoare 
nală dreaptă oni limfatici, schelet, bazin, tuberculoză, cancer, actino- 
muşchiul psoas. micoză i i 


dicular sau al psoasului, hidro- 
cel bilocular sau comunicant, 
adenopatii (tuberculoză, lim- 
fosarcom, leucoze). 


Hipogastrul Intestin subţire, peritoneu,| Abces (apendicular), Supuratie 
mezenter, epiploon, ţesut retro-| pubiană (osteomielitică etc.) 

peritoneal, vezică urinară, |sarcom, gome sifilitice (pubie- 
spaţiul lui Retzius, uter, ovar, ne), teratoame, pericistitá, tu- 
anexe, schelet, bazin. mori vezicale, chist ovarian 
perisigmoidită, fibrom. 4 


Regiunea ileo-inghi-| Colon sigmoid, rect ii 
oid, » psoas,| Cancer, tumori infla 
nalá stingă Schelet, bazin. (perisigmoidită), sooo 
asului, diverticuli. 


Regiunea bazino-ge-| Schelet, bazin. mu chiul psoa 
nito-rectală laterală i VH E , Osteosarcom, abces, 
(stingă si dreaptă) 


184 Dr. R. Rimniceanu 


Topogratia si natura tumorilor abdominale (continuare) 
(modificare după I. Haţieganu) 


| 


Regiunea topografică Organele care pot [i interesate Natura tumorii 


EE 
[Regiunea bazino-ge-| Uter, ovar, anexe, vezică Cancer, sarcom, chisturi 
nito-rectalà mediană.| urinară, prostată, vezicule se- (uracă*, ovar etc.), miom, 
Tumorile din această| minale, rect, peritoneu, tesut|fibromiom, teratoame, ab- 
regiune se însoțesc dei retroperitoneal, ganglioni lim-| cese, 
lsemne de vecinătate: |fatici, schelet, bazin. W : 
* chistul uracái se caracteri- 
— urinare Š zează prin: 
— genitale — situaţie mediană (ombilico- 
I— nervoase (algii) vezicală) ` Š 
— dimensiuni mari 
— lipsà de mobilitate (nede- 
plasabil) 
— aderentà la peretele abdo- 
minal. 


Tumorile ficatului pot fi rareori benigne (angiom cavernos, 
ficat polichistic), de obicei fiind maligne, primitive (cancer masiv, nodular, 
adenocancer cu ciroză, sarcom) sau secundare (noduli metastatici, melano- 
sarcom). Aceste tumori se recunosc prin palparea marginii inferioare a fica- 
tului; ele revin în poziţia iniţială, din care au fost deplasate prin presiune. 
Ficatul are o suprafaţă regulată si o consistență uniformă in hepatomegalia 
de stază si în ciroza hipertrofică. În cancerul secundar si în sifilisul scle- 
rogomos, marginea inferioară a ficatului este îngroșată, dură si neregulată. 
Abcesul, chistul hidatie central, cancerul masiv (in migdală) şi amiloidoza 
ficatului prezintă o suprafaţă hepatică regulată si fără consistență dură. 

. Tumorile peritoneale au sediu variat; ele pot fi solide 
(lipom, fibrom) sau chistice (angiom, limfangiom, chist dermoid, hidatic) 
unice sau multiple. 

Echinococoza peritonealá merită o menţiune aparte. Diagnosticul ei 
poate fi usor dacá se cunoaste chistul rupt anterior (turtirea tumorii cu apa- 
ritia ascitei sau a fenomenelor alergice, urticariene) sau există în antece- 
dente o intervenţie laborioasă abdominală pentru chist hidatic. Diagnosticul 


este dificil dacă aceste noţiuni lipsesc; el va fi sugerat de prezența unor 


tumori numeroase, rotunde, elastice, indolore, cu o stare generală bună. 


Eozinofilia sanguină, reacția Casoni etc. vor aduce orientări. 

, Diagnosticul diferenţial trebuie făcut cu tuberculoza peritoneală, cînd 
există pungi multiple, sau cu toate tumorile care se însoțesc de o stare generală 
dara ahud de ovar, l'ibromul, chistul mezenteric) in forma localizatà. 
GE (chisturi dermoide, mioame chistice, limtan- 
SE SES Kg 6.) se caracterizează prin: mobilitate mare laterală 
fe ceai vertical, superficial, lipsa tulburărilor. funcționale (triada lui 
nn Ma Sen (tumoarea împinge înapoi ansele intestinale). 

EM POT ile intestinului subțire (adenom, fibrom, 
À » mixom, angiom, teratom, epiteliom, sarcom eto.), avind de 


? 
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obicei un pedicul lung, sint foarte mobile si se intilnesc în diferite regiuni 
ale abdomenului, evoluind cu dureri in crize (torsiune de pedicul), tulburári 
de tranzit, dar adesea cu stare generală bună. 

Tumorile mezenterului sint foarte mobile transversal, 
dar putin mobile vertical. Ele nu se deplaseazá, de obicei, cu respiratia. 
Totusi, mobilitatea depinde de márimea tumorii: tumorile mici au o mobili- 
tate mare, in toate sensurile, iar vele mari, fixate la rádácina mezenterului, 
sînt imobile. Ar exista o sonoritate suprapubiană (Tillaux), dacă lipsește ascita. 
Moyniham a descris o matitate înconjurată de o zonă de sonoritate şi tra- 
versată de o bandă sonoră, corespunzătoare unei anse intestinale. 

2. Mobilitatea unei tumori abdominale trebuie cercetată în legătură cu 
mişcările respiratoare (mai ales pentru acele din etajul superior), cu poziţia 
bolnavului, cu mișcările peristaltice, cu insuflatia stomacului sau a colo- 
nului și cu manevrele manuale (se urmăreşte direcția mobilităţii, raza ei şi 
posibilitatea repunerii tumorii în loja vreunui organ). 

Diagnosticul este deosebit de dificil cînd tumoarea ocupă aproape 
totalitatea cavităţii abdominale. În asemenea cazuri, dacă tumoarea este de 
consistență fermă, pot fi în cauză (după eliminarea unei spline leucemice), 
un fibromiom uterin, fibrosarcom ovarian, lipom sau fibromizolipom al capsulei 
adipoase a rinichiului. La copil se întîlnesc sarcoame si tumori mizte ale 
rinichiului, care adesea sînt de un volum considerabil. 

Starea de continuitate cu organele vecine informează asupra punctului de 
plecare a tumorii. Cind tumoarea este foarte mobilă, pediculul ei indică 
originea. Dacă nu se poate palpa pediculul, se reușește a se afla punctul de 
plecare a tumorii prin arcul de cerc pe care aceasta îl descrie, cînd o mobili- 
zăm (Pagenstecher). Acest arc de cerc este mai bine pus în evidenţă prin 
desenarea lui pe peretele abdominal. Astfel, într-un caz de hidrops vezicular, 
care poate ajunge uneori pînă în hipocondrul sting, centrul arcului desenat 
se va găsi totdeauna în punctul care corespunde sediului normal al colecis- 
tului. Arcul va fi concav în sus, în opoziţie cu arcul unui chist ovarian cu 
pedicul lung, care este concav în jos. În același fel se va determina punctul 
de plecare a unei tumori reprezentînd un rinichi flotant. 

Diagnosticul punctului de plecare poate fi dificil în caz de situație 
anormală congenitală a organului în cauză (de exemplu rinichi ectopic 
aflat în fata coloanei vertebrale sau la nivelul strimtorii superioare a bazinu- 
lui). Chisturile ovariene migrate în abdomen oferă, de asemenea, dificultăţi 
de diagnostic. 

O tumoare situată în centrul abdomenului, foarte mobilă, fără a-i putea 
găsi pediculul și nici curba netă a mobilităţii, ţine probabil de intestinul 
subțire, mezenter sau epiploon. Dacă această tumoare este mică, de consistență 
fermă, cu suprafaţă neregulată, aparține probabil intestinului; dacă, din 


contra, ea este voluminoasă, rotundă, de consistenţă elastică, trebuie sus- 
pectat un chist mezenteric sau epiploic. 

Determinarea punctului de plecare a unei tumori este uşurată cînd 
aceasta este puţin mobilă si de un volum mai mic, deoarece, in acest caz, 
numărul organelor cărora ea poate aparține este mai restrins. Dar şi aci 
se pot ivi uneori probleme greu de rezolvat (de exemplu, diagnosticul diferen- 
Vial între un hidrops vezicular gi o hidronetroză incipientă, între un neoplasm 
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de colon si un rinichi flotant fixat secundar etc.). Nu se poate uar 
diagnostic sigur decit combinind datele de anamnezà E See E 
tulburărilor funcţionale si rezultatul examenului fizic şi ale explo 
radiologice. Ge E : , 

E: 3. Sediul şi raportul tumorii față de tubul digestiv ajută la diagnosticul 
de localizare: tumorile acoperite de intestin sînt retroperitoneale, pe cînd 
acelea situate înaintea lui tin de ficat, splină sau epiploon. 

4. Semnele locale obţinute prin examenul fizic vor informa asupra 
formei, consistenţei, dimensiunilor şi numărului tumorilor. Forma rotundă 
sugerează natura chistică, cea neregulată tumorile maligne și inflamatoare. 
Consistenta elasticá este caracteristicá tumorilor chistice, iar cea durá (carti- 
laginoasá), tumorilor maligne. 4 : š 

O tumoare elastică, fluctuentá, face să ezite diagnosticul între un chist 
ovarian si o hidronefrozá. Dacă se poate delimita bine polul superior, dia 
gnosticul înclină spre chistul ovarian; dacă se delimitează bine polul inferior, 
este probabil în cauză o hidronefrozá. Insuflarea colonului sau irigoscopia 
vor arăta în general (există și excepţii) că traiectul acestuia este înăuntrul 
şi în josul tumorii, dacă rinichiul este în cauză, și în afara și în susul tumorii, 
dacă aceasta tine de ovar. În caz de imteresare a rinichiului, anamneza va 
arăta că tumoarea s-a dezvoltat de sus în jos, iar în interesarea ovarului, de 
jos în sus. Explorările urologice și ginecologice vor aduce precizări. Cînd 
nu este în cauză rinichiul sau ovarul, trebuie avute în vedere chistul mezen- 
teric sau epiploic (mai ales la fete), peritonita închistată şi pseudomizomul 
peritoneului (această afecţiune bizară, în care cavitatea abdominală este 
plină de o masă gelatinoasá, se întilneşte in unele cancere ale ovarului sau 
apendicelui). 

Prezenţa suflurilor va indica natura vasculară (anevrismală) a tumorii, 
iar existența frecăturilor va arăta participarea peritoneală. 

Problema benignitátii sau malignităţii unei tumori este adesea mai uşor 
de lămurit decît aceea a punctului ei de plecare. Trei semne trădează maligni- 
tatea: creșterea rapidă a tumorii, revărsatul intraabdominal mobil şi multi- 
plicitatea tumorilor. Afectarea stării generale a bolnavului şi anamneza vor 

aduce elemente de sprijin preţioase. Multiplicitatea poate f1 uneori intilnità 
și în tuberculoză, iar citeodatá este simulatá de mioamele subseroase. Infil- 
tratia ombilicului relevă de obicei natura malignă a tumorii (metastază de 
la stomac, intestin, colon), chiar dacă neoplasmul primitiv este neprecizat 
și nu dă tulburări funcţionale. 


Puncţia-biopsie va aduce elemente diagnostice d itudi I 
s M n ac g e de certitudine, atunci 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL UNEI TUMORI ABDOMINALE 


Acesta trebuie fücut i ; : 
tumori abdominale, — 7" tumorile fantomă (funcţionale) si cu falsele 


Tumorile fantomá sint datorite o iei 
A V ontra i 
minal gi se intilnesc mai ales la femei, ee 


) i în cadrul nevrozei gener regeta- 
tive. Ele se deosebesc prin faptul că au o durată efemeră, ER 
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la o zi la alta, schimbindu-şi sediul, Aceste tumori pot apărea şi în raport cu 
aerofagia, contracția diafragmei si a intestinului. 

Tumorile false sint reprezentate de formaţiuni normale care se pot palpa, 
dind uneori impresia greşită a unei tumori abdominale. Aşa se prezintă cazul 
aortei abdominale, ale cărei pulsatii se pot palpa la nivelul epigastrului la 
persoanele slabe, cu ptoză visceralá si cu peretele abdominal flase, relaxat 
(anevrismul studenților). 

Uneori, la persoanele slabe, pancreasul poate simula un pilor schiros, 
palpindu-se distinct înaintea coloanei vertebrale. 

Tumorile datorite acumulării materiilor fecale în colon (tumori ster- 
corale, fecaloame) pot de asemenea crea confuzii, mai ales in mega- şi doli- 
cocolon, simulind un sarcom voluminos. Ele se caracterizează prin consis- 
tenta plastică, păstoasă, care se modifică la presiune si prin dispariţie după 
clismă, purgative sau prin extracție manuală (uneori). 

Posibilitatea sarcinii trebuie avută totdeauna in vedere cind se constată 
o tumoare abdominală la o femeie în activitate genitală. În asemenea caz 
este prudent a nu se încrede totdeauna în anamneză, ci a examina sinii, 
a asculta abdomenul si a cere concursul ginecologului. 


DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR ESOFAGULUI 


Bolile esofagului se manifesti în clinică prin trei simptome princi- 
pale: disfagia, durerea si regurgitatia, care împreună realizează sindro- 
mul esofagian. 

Dintre aceste trei simptome, cel mai constant şi mai precoce este dis- 
fagia, așa incit acest capitol ar mai putea fi numit diagnosticul unei dis- 
fagii. Simptom eminamente subiectiv, prin disfagie se înțelege dificultatea 
de a înghiţi, care rezultă dintr-o tulburare în progresiunea bolului alimen- 
tar prin hipofarinx si esofag. Dată fiind importanța simptomului, acesta 
trebuie să fie amănunţit în toate particularitátile sale clinice: data şi con- 
ditiile de apariţie (brusc, insidios, progresiv, la masă, emoţii eto.), sediul 
şi eventuale tulburări asociate. Cu oarecare aproximaţie sediul disfagiei 
corespunde topografic segmentului afectat. 

Durerea esofagiană însoţeşte adesea, însă nu constant, disfagia, şi este 
de intensitate variabili; obisnuit are sediu retrosternal, caracter constrictiv, 
mai rar de arsură sau tensiune, 

Aceste caractere impun diferenţierea ei de durerile din angina de piept, 
Asocierea ei cu disfagia si uneori cu regurgitatia, legătura cu deglutitia 
(și nu cu efortul, ca in angor) sint importante elemente diagnostice. Dupà 
Hatieganu, caracteristică durerii esofagiene este marea ei zonă de iradiere 
și simetria ei, 

Al treilea element al sindromului esofagian este constituit de regurgitația 
sau vărsătura esojagiană, De obicei ele apar imediat după ingestia alimentelor. 
Uneori insă rogurgitatia se poate produce si tardiv, in care caz originea 
va fi stabilită doar prin examenul conţinutului: alimentele sint doar meste- 
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cate și insalivate, fără a fi însă digerate. s UE masivă i tar- 
divă în caz de megaesofag; poate conţine mucozitáti, false membrane, 
singe, puroi etc., după natura leziunii esofagiene. Goes 

În diseutia diagnostică a sindromului esofagian nu se vor lua in consi- 
derare aici cazurile cu etiologia cunoscută (de exemplu: esofagitele coro- 
sive după ingestie de caustice) si nici sindromul esofagian, iaaea pede 
unui proces mediastinal (care a fost discutat la capitolul respectiv). n 
sensul acesta, este bine de precizat că în orice sindrom esofagian, cit de 
frust, se impune obligația de a cerceta cu atenție mediastinul. š 

După eliminarea unei cauze de vecinătate — mediastinale — in pre- 
zenta unei disfagii se vor cerceta eventuale leziuni ale faringelui (abces 
periamigdalian, anginá, cancer al bazei limbii: in aceste cazuri durerile 
iradiazá spre urechi). In leziunile laringelui (tuberculozá sau cancer) dis- 
fagia este precedată si însoţită de tuse si tulburări de fonație. : ; 

După eliminarea acestor factori se vor lua in discuţie afectiunile lezio- 
nale ale esofagului. 

Cancerul esofagului. Disfagia apărută insidios la un pacient trecut, de 
50 de ani va îndrepta cercetările spre un cancer al esofagului. Anamneza 
amănunţită va căuta să precizeze o vagă senzaţie de arsură retrosternală 
sau de greutate, care precedă cu un timp variabil apariţia disfagiei, de 
obicei foarte atenuată și adesea tardivă. Localizarea cancerului pe esofagul 
cervical este excepţională. În funcţie de înălțimea localizării cancerului, 
disfagia evoluează mai mult sau mai puţin repede, pînă la imposibilitatea 
pacientului de a se alimenta. Într-un stadiu incipient disfagia poate fi 
intermitentá, în raport cu un spasm supraadăugat. Localizările înalte se 
pot însoți de paralizie recurenţială cu disfonie. Bolnavii de multe ori își 
dau diferite „explicaţii pentru disfagia lor, isi limitează ingestia de alimente 
cantitativ si calitativ, prezentindu-se la medic în stadii înaintate. 

Mai rar cancerul esofagian isi face debutul clinic printr-o singerare 
(exteriorizatá ca hematemeză sau melenă), printr-o adenopatie cervicală, 
sau printr-o interesare pleuro-pulmonará de vecinătate. 

B: Durerea apare in urma disfagiei, este progresivá, cu sediul retrosternal 
$i iradieri in umár, in git şi spre urechi. 

În momentul instalării unui grad de stricturare a esof 
regurgitatiile în care se pot găsi, pe lingă alimente, 
celate ale tumorii. 

Tot tardiv se instalează şi slăbirea bolnavului, a cărei evoluţie este însă 
foarte rapidă, către cagexie prin inaniţie. 

Bănuit clinic, diagnosticul de cancer esofagian se precizează prin mij- 
loacele complementare de investigaţie. sj e SE ` 

d tare \ gație, şi anume examenul radiologic si 
esofagoscopic cu biopsia unui fragment tumoral. S 
bzamenul radiologie arată că pasajul baritat se face printr-un canal 
SERERE anfractuos, cu defect de umplere situat unilateral sau circular. 
Hataţia suprastrieturalá este moderată In caz de cancer — spre deosebire 


de alte cauze de stenozü — d i i 

f o zů — deoarece evoluţia rapi iei 

M. Wa rapidă a neoplaziei nu lasă 

Sc n cazurile cu diagnostic. indoielnie se va practica esofagoscopia (exa- 
re cere prudenţă, dat fiind pericolul de a orea o cale falsă prin țesutul 


agului apar şi 
singe sau resturi sfa- 
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tumoral fragil). Aceasta descoperă tumoarea 
cu caracterele sale bine cunoscute (infiltrată, 
ulcerativă sau vegetantă). Examenul histo- 
patologic al biopsiei, prelevată prin esofago- 
scop, poate îndepărta orice cauze de 
eroare. 

Un diagnostic diferenţial important al 
cancerului esofagian trebuie făcut cu tu- 
morile benigne, atit cu cele intraparietale 
(lipom, fibrom, leiomiom), cit şi cu cele 
polipoase. Tabloul clinic este inaugurat tot 
de disfagie, care are o evoluţie lent progre- 
sivă. Virsta relativ mai tînără a bolnavilor. 
evoluția lungă cu o stare generală bine 
conservată sint argumente clinice pentru 
natura benignă. Confirmarea se face practic 
prin esofagoscopie cu biopsie. La formatiu- 
nile polipoase se va avea in vedere marele 
lor potential de a degenera malign, ca si 
faptul cá fragmentul de biopsie poate fi pre- 
levat dintr-o portiune care nu a fost incá 
invadatá de procesul de malignizare. 

Spasmul esofagian de origine nevrotică. 
Poate fi situat la diferite niveluri şi este 
caracterizat prin aparitia si evolutia sa ca- 
pricioasă. Apare la bolnavi cu o labilitate 
nervoasă accentuată, de obicei în timpul 
mesei, cu ocazia unei emoţii. Cedează brusc Taa JE RD SII e sau da ryan. 
permitind, după o perioadă de disfagie, o stenoză medio-esofagianà, late- 
alimentare perfect normală. Radiologie se ^ ralá, neoplazică, cu contur ne- 
observă opriri ale bariului in trecerea prin  Tegulat, rupt, cu imagine de 


esofag, pentru ca dupá citeva clipe aspectul We PME a COR 
Sá deviná perfect normal. Exceptional se logică I.M.F. Spitalul „Dr. C. 
observă o discretă dilatatie a esofagului Davila“). 

(fig. 12). 


Pentru diagnostic, după aprecierea terenului nevrotice al bolnavului 
trebuie să se elimine orice spasm simptomatic unei leziuni organice esofa- 
giene sau unei leziuni de vecinătate. Spasme esofagiene simptomatice se 
pot observa si în modificări ale coloanei vertebrale, cu deosebire in cervic- 
artroze, cauză adeseori neglijată. 

Dilataţia idiopatică a esofagului (acalazia) este o afecțiune determi- 
nată de contracția permanentă a porțiunii inferioare a esofagului. Spre 
deosebire de spasmul esofagian simptomatic, pentru un proces lezional al 
acestuia sau spasmul reflex cu punct de plecare într-un proces patologie 
la distanță, în acalazie nu se găsesc leziuni anatomice apreciabile. Cerce- 
tările anatomice din ultimul timp au constatat o degenerescență sau o 
aplazie a plexului lui Auerbach in porţiunea interioară a esofagului. Alti 
autori (Kraus, Starck, Assmann, citati de N. Henning) au găsit leziuni 
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ale vagului. Consecința acestor 
leziuni este tulburarea reflexului 
de deschidere a cardiei prin con- 
tractura hipertonicá a acesteia. 
În literatură această afecţiune 
este denumită diferit, după con- 
cepţia etio-patogenicá a diferi- 
tilor autori: megaesofag, aca- 
lazie cardiacă, frenospasm etc. 

Si aici primul simptom este 
disfagia; ca si în alte afectiuni 
ale esofagului inferior, disfagia 
se caracterizeazá prin faptul cá 
bolnavul „nu poate sfirsi să in- 
ghitá^. De multe ori bolnavul 
are o senzaţie de opresiune tora- 
cică inferioară, el ia diferite 
poziţii, care îi fac impresia că 
i-ar uşura suferința. De asemenea 
face repetate mişcări de deglu- 
titie; uneori, după fiecare inghi- 
titurá de alimente bolnavii beau 
apă, care mărind masa, le uşu- 
rează evacuarea esofagului. În 
opoziţie cu stenozele organice, 
în acalazie disfagia poate lua 
un caracter paradoxal: alimen- 
Fig. 12. — P.E., 31 de ani. Dilatatie eso- tele consistente sint inghitite 
fagiană prin cardiospasm (Clinica radio- mai ugor decit cele lichide sau 

logică I.M.F. Spitalul „Dr. C. Davila Jo Gn S A 
semilichide. Porțiunea supracar- 
dială a esofagului se dilată pro- 
gresiv, putind ajunge la dimensiuni colosale, dind dureri si compresiune 
de vecinătate. Alimentele stagnează în această pungă, apar fenomene de 
putrefacție. Respirația bolnavului devine fetidă. Regurgitatiile duc la 
eliminarea de mari cantităţi de alimente, ingerate de curind sau de mult 
timp. 

Aspectul clinic la prima vedere, de bolnav foarte emaciat în stadiile 
inaintate, poate sugera ideea unui cancer. Însă un semn deosebit de impor- 
tant, subliniat de Hatieganu, il deosebeşte: aceşti bolnavi nu se anemiază 
niciodată. 

Examenul radioscopie fără nici o preparare arată în mediastiu o umbră 
mediană cu nivel orizontal. Examenul cu prinz baritat arată un esofag 
enorm dilatat — un megaesofag — cu sau fără modificări de lungime. În 
caz de dolicomegaesofag 8o formează o imagine in ciorap culcat pe diafragmă, 
eu piciorul spre stinga (fig. 43). š 
tots ELTER, tz po aspootul radiologie al strim: 
Drogresiv In es ge fug Boot să a esolagului se ingustează uniform şi 

POBRE V ofagului sint notezi, fapt care-l deose- 
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boste de un neoplasm esofagian. 
Pentru acest. diagnostice mai ple- 
doază şi dilataţia enormă a eso- 
fagului suprastrietural. Exame- 
nul radiologic corect necesită o 
evaeuare prealabilă a conţinu- 
tului esofagian, fără de care sint 
posibile imagini false. 

În cazurile dubioase, ca si 
pentru a-l deosebi de un spasm 
esofagian simptomatic, este ne 
cesară esofagoscopia. Mai rar 
megaesofagul se prezintă in cli- 
nică pentru una din complica- 
tiile sale: compresiune de veci- 
nătate (trahee, bronhii), medi- 
astinită, fistulă esofago-brongicá 
ete. Diagnosticul complet al me- 
gaesofagului idiopatic trebuie să 
cerceteze și să elimine cauzele 
care ar putea determina un 
spasm simptomatic al cardiei. 

Ulcerul esofagian. În pre- 
zența unui sindrom dureros epi- 
gastric, cu dureri postprandiale 
precoce si evoluție periodică, se 
va căuta o boală ulceroasă cu ; MA is 
localizare SE EE ah Wa Ee de ani, inia dens 

š š : dureroasă retrosternală. Diagnostic radio- 
nice vor trebui confirmate de logie: megadolicoesofag congenital (Clinica 
examenul radiologic al forni- radiologică I.M.F. Spitalul „Dr, G; Davila“). 
xului în poziție Trendelenburg. 

În ultimul timp s-au descris boli ulceroase cu localizare esofagiană infe- 
vioară. După unii autori, această localizare ar fi favorizată de prezența 
de mucoasă gastrică aberantá si de reflux gastro-esofagian. Ulcerul peptic 
esofagian nu trebuie deosebit însă de cadrul general al bolii ulceroase, 
el recunoscînd aceeaşi etio-patogenie. În sensul acestui fel de a vedea 
lucrurile pledează cazurile în care ulcerul esofagian este concomitent cu 
localizarea gastrică sau duodenală, ca si evoluţia generală a bolii in 
perioade dureroase separate de perioada do a 'almie, durerea ritmată de 
mese ete, Ca particularităţi clinice se notează durerea foarte 
xifoidian, disfagia foarte intensă, în special la alimentele solide. Compli- 
catiile sint aceleaşi ca si în celelalte localizări: perforatia, hemoragia sau 
eleatrizarea stenozantă, Supozilia clinică trebuie confirmată radiologic 
(niga ulceroasă) gi, la nevoie, esofagoseopie, : 

Cancerul eardiei oste foarta rar. 
unui cancer al marii tuborozităpi 

Esofagitele acute, Diagnosticul 
probleme diagnostico., Cole primitiv 


vie cu sediu 


De obicei este vorba de o propagare a 
gastrice, diagnosticul fiind radiologic. 
esofagitelor acute nu pune in general 
e apar in cursul unei boli infecțioase 
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cunoscute (febră tifoidă, scarlatină See Gi 
disfagia trece de obicei neobservată E cadr 
general al afecțiunii. Esofagitele ac ute sec un 
dare au noțiunea anamnestică de traumatism 
(corpi străini) si in special pe aceea a inge- 
stiei unei substanțe caustice chimice (acizi 
puternici, hidrat de sodiu, sublimat, nitrat de 
argint etc.), mai rar ingestia de lichide foarte 
fierbinţi. . : ^ 

După trecerea perioadei acute esofagita 
intră într-o perioadă de linişte, cind disfagia 
cedează. Procesul anatomic însă continuă, si 
după un interval variabil de timp disfagia 
apare din nou, cu o evoluţie lent progre- 
sivă, martoră a procesului cicatriceal steno- 
zant (fig. 14). Gene 

Esofagitele eroniee. Mai dificile din punct 
de vedere diagnostic sint cazurile in care 
disfagia este datoritá unei esofagite cronice. 
Una din cauzele de esotagită cronică, al cărei 
mecanism și diagnostic au preocupat în ulti- 
mul timp pe gastro-enterologi, este cea rezul- 
tată dintr-un reflux gastro-esofagian. Disfagia, 
in acest caz, este însoţită sau chiar dominată 
de arsuri si de regurgitatia de continut gas- 
tric. Pirozisul apare mai cu seamă in legà- 
turá cu anumite pozitii (decubit după masă, 
Fig. 14. — C. V., 25 de ani. poziţia îndoită şi aplecată — pentru a lega 
Stenoză benigná esofagiană  sireturile la pantofi, a ridica ceva de pe jos 
postcaustică. Se observă ste- etc.). O deosebită semnificaţie clinică o are 
noze la diferite niveluri; cea Š S ; Š 
inferioară, filiformă, centrală, Si propagarea ascendentă a durerilor sau a 
cu conturul net (Clinica ra- arsurilor. 

diologică I.M.F., Spitalul Confirmarea diagnosticului aparţine tot 

„Dr . C. Davila“). radiologiei. În acest scop, P. Hillemand 

recomandă ca examenul bolnavului să se facă 
în procubit, culcat pe un sac de nisip, care ar avea rolul de compresor. 

e asemenea, pentru a studia jocul cardiei se foloseşte poziţia Tren- 
delenburg. 

După precizarea refluxului gastro-esofagian trebuie stabilite cireum- 
stantele care-i dau naștere. Radiologia va stabili existența unei cauze orga- 
nice: brahiesofag sau dispariția unghiului cardiotuberozitar al lui Hiss. O 
altă cauză anatomică o constituie eventuala vezecţie chirurgicală. 

Mai frecvente sint. refluxurile funetionale: incontinența eardiei prin 
'hipotonie (în special in insuficiența tiroidiană, stare spasmofilicà, tulburări 
hormonale ale gonadelor) sau diskinezii ale cardiei (cu punct de plecare 
intr-un ulcer gastric, litiază biliară, leziuni vertebrale). 

Esofagita din refluxul gastro-osofagian este inconstantă si nu se poate 
stabili un raport intro intensitatea refluxului, gravitatea leziunilor (hemo- 


. 
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ragică, uleeroasd eto.) 
şi tulburările fune[i- 
onale ale bolnavului. 
Importanţa leziunilor 
se poate preciza doar 
esolagoscopic. 
Hernia — diatrag- 
matică, caracterizată 
prin pătrunderea in 
torace a unei porțiuni 
din stomac prin hia- 
tul esofagian, consti- 
tuie o afecţiune cu 
manitestări clinice 
polimorfe. 
Afectiunea poate 
fi complet latentă cli- 
nie, poate simula di- 
ferite sindrome gas- 


trice, biliare sau car- Fig. 15. — S. S., 51 de ani. Hernie transdiafragma- 
diace (vezi capitolele tică; se văd pliurile mucoasei, punga de gaz, care 
respective). Cind pre- depășește diafragma (poziţie ventrală.) (Clinica radio- 


: ñ : logică I.M.F., Spitalul „Dr, C. Davila“). 
domină disfagia, her- Ë à H ) 


nia hiatală ridică pro- 

blema diagnosticului cu afecțiuni ale esofagului. Hernierea prin hiatul 
esofagian se intilneste in special la femei, obezi, dupá traumatisme sau in 
bolile cu tuse incoercibilă. 

În afară de disfagie bolnavii se mai pling de dureri xifoidiene sau epi- 
gastrice, cînd trebuie făcut diagnosticul diferenţial cu toate afecțiunile 
dureroase ale acestei regiuni. Forma cu predominanţa anemiei (prin singe- 
rare cronică la nivelul gitului herniar) va trebui deosebită de disfagia side- 
ropenică din sindromul lui Plummer-Vinson. Acesta se întilneşte cu deo- 
sebire la femei, în special la cele cu tulburări menstruale. Clinic predo- 
mină disfagia, la examenul obiectiv limba este lucioasă, mucoasa atrofică, 
cu dispariția papilelor gustative si chiar leucoplazii sau ulceratii ale mu- 
coasei bucale. Chimismul gastric pune în evidenţă o hipoclorhidrie saw 
anaclorhidrie. Fundamental este examenul hematologic, care indică aproape 
totdeauna o anemie hipocromă. Radiologic se pot observa spasme etajate 
ale esofagului și o serie de incizuri oblice la nivelul cricoidului, iar la exa- 
menul esofagoscopic leziuni difuze ale mucoasei, care este atrofică şi fra- 
gilă, ușor hemoragică. Sindromul lui Plummer-Vinson ar fi datorit unor 
tulburări în metabolismul fierului, fie printr-o carentá de aport sau re- 
sorb(ie, fie printr-o proastă utilizare in carente de vitamină Ba. Conform 
acestei teorii se produc tulburări mari în sinteza hemoglobinei şi a altor 
hemine celulare. Concepţia aceasta asupra sindromului lui Plummer- 
Vinson are avantajul că explică şi modificările mucoasei bucale, esofa- 


giene si gastrice, cu consecinţele lor clinice, chiar în absenţa anemici 
feriprive. 
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Fig. 16. — S. A., 32 de ani. 


Imagine 
diverticulară faringo-esofagianá (Zenker) 
cu compresiune pe esofag (Clinica radio- 
logică I.M.F., Spitalul „Dr. C. Davila“). 
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Pentru o hernie diafragma- 
ticá pledeazá caracterul disfagiei, 
durerea retroxifoidianá adesea lega- 
tà de posturá (decubit dorsal, aple- 
care înainte) și în special examenul 
radiologic, care este indispensabil. 
Acesta se va practica atit în orto- 
statism, cit și în poziția Trende- 
lenburg. 

Diagnosticul radiologic de her- 
nie diafragmatică se bazează pe 
punerea în evidență a unei părţi 
din punga cu aer a stomacului 
deasupra cupolei diafragmatice, iar 
examenul baritat descoperă pliu- 
rile caracteristice mucoasei  gas- 
trice. Esofagoscopul indică prezența 
mucoasei gastrice deasupra dia- 
fragmei. 

Diverticulii esofagieni. Cel care 
se manifestă clinic mai frecvent 
este diverticulul de pulsiune, cu 
localizare hipofaringianà. În aceste 
cazuri, disfagia apare după un in- 
terval de la începutul mesei, în 
care timp diverticulul s-a umplut 
şi a început să comprime porti- 
unea subiacentă a esofagului. După 
un timp, la senzaţia de disfagie 
se adaugă si regurgitatii, cu eva- 
cuarea conţinutului pungii. La a- 


cestea se poate adăuga uneori o blocare subită a deglutitiei, uşurată uneori 
printr-o golire a diverticulului. Staza alimentelor în diverticul provoacă 


uneori o respiraţie fetidă. 


Staza prelungită, cu inflamatia consecutivă a pereţilor diverticulului, 


poate duce la uleera(ie cu perforaţia pungii 
Radiologie, diagnosticul se pune relativ uşor, diverticulul 


in mediastin. 
apărind 


sub forma unei pungi, cu fundul rotunjit, cu contur regulat şi cu nivel de 


lichid (fig. 16). 


Diverticulul de tracţiune ia naştere, de obicei, pe esofagul toracic la 
nivelul bifurcatiei traheei sau la nivelul bronhiei primitive, drept conse- 
cință a unor aderenţe, determinate de afecțiunea unui organ mediastinal 
(de obicei adenopatie cronică). Simptomatologia clinică este săracă, iar 


radiologic apare 


adesea cu o terminaţie ascuţită. 


Tracţiunea superioară 


face ea deseori fundul pungii diverticulului să fio situat mai sus decit locul 


de comunicare cu esofagul, 


aşa incit, practic, să 


nu pătrundă alimentele 


în pungă. Esofagoscopia nu este recomandabilă în cazul diverticulilor eso- 
fagieni, din cauza pericolului de perlorare, 


| 
| 
| 
| 
| 


Diagnosticul gastritelor : 195 


Stenoza congenitală a esofagului va fi bănuită in fata unui pacient 
cu o disfagie veche, care dateazá de la nagtere sau de la inceputul alimen- 
tatiei solide. Radiologie apare doar o stenozá cu dilatatia esofagiană supra- 
stricturală. Esofagoscopul pune în evidenţă strictura esofagiană, însă aco- 
perită de mucoasă normală. Anamnestic, se va retine lipsa oricărui factor 
care în mod obișnuit duce la stricturi (caustice, traumatisme etc.). E 

Disfagia „lusoria“ este determinată de o anomalie a arterei subclavi- 
culare drepte (persistenta celui de-al 4-lea arc aortic drept). Aparitia uneori 
tardivă a disfagiei se explică prin faptul cá, o dată cu virsta, calibrul vasului 
se mărește și se sclerozeazá. Diagnosticul este ușurat de asocierea cu alte 
malformații congenitale (tetrada Fallot, stenoza istmului aortei sau persis- 
tenta canalului arterial). Radiologie se observă doar o oprire trecătoare a 
bariului. Esofagoscopia arată o micşorare a lumenului esofagian prin com- 
presiunea extrinsecă, la nivelul căreia peretele esofagian este animat de 
pulsatii asemănătoare celor din anevrismul aortic. 

Afectiunile neurologice generatoare de disfagie sint in special leziunile 
bulbare. De asemenea, se vor întilni in tabes, siringomielie, scleroza laterală 
amiotrofică. Greutatea în deglutitie este provocată, în aceste cazuri, de 
perturbarea coordonării diferitelor mişcări reflexe din. actul deglutitiei. 

In boala lui Parkinson şi poliomielita înaltă există tulburări de deglu- 
titie care, radiologic, se manifestă printr-o întirziere a golirii faringelui: 
valeculele si sinusurile piriforme rămîn umplute cu bariu. 

Disfagia din botulism nu pune probleme diagnostice (tulburarea deglu- 
titiei fiind un fenomen secundar), ci mai mult de interpretare. În ultimul 
timp există tendinţa de a incrimina mai puţin tulburările motoare de ori- 
gine neurologică, rolul principal în distagia botulinică fiind atribuit uscă- 
ciunii faringelui. 

. Tot prin uscăciunea mucoaselor se explică disfagia banală din bolile 
¿njechoase. ; 

. În sfirşit, în diagnosticul unei disfa 
91 radiologică a coloanei cervico-dorsal 
minate de morbul lui Pott cu abces r 


gii este necesară şi explorarea clinică 
e, fiind cunoscute tulburările deter- 
ece, de spondilite şi spondilartroze. 


DIAGNOSTICUL GASTRITELOR 
GENERALITĂȚI 


Deși apărat de cavitatea bucală și de esofag, stomacul este supus 
într-o oarecare măsură agresiunilor chiar prin actul normal al ingestiei 
alimentelor, în raport cu calitatea şi cantitatea lor. În stări patologice: 
edentatie, afecţiuni buco-faringiene și esofagiene aceasta se petrece într-o 
mai mare măsură, Stomacul nu se apără aproape de loo față de ingestia de 
alimente alterate (toxice sau infectate), sau de substanţe caustice. În afară 
de aceşti factori etiologioi exogeni, oxistă o serie de factori endogeni, ošrora 
mucoasa gastrică le servește ca poartă de eliminare — „gastrita de elimi- 
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nare“ — cu prețul alterării ei. Printre aceștia figurează: plumbul (din intoxi- 
caţia profesională), sublimatul, toxinele bolilor infecțioase, diferite produse 
de metabolism: uree, amoniac (in caz de uremie), histamină, tiroziná (în 
caz de arsuri cutanate). Mucoasa gastrică participă de asemenea într-o serie 
de afecțiuni alergice, carentiale etc., iar prin funcţiile sale hematopoetice 
şi neuropoetice prezintă modificări în diferite afecţiuni ale singelui și sis- 
temului nervos. Această complexitate de factori etiologici, rar intilnitá in 
patologia altor aparate, determină variate tulburări morfo-functionale ale 
mucoasei gastrice, înglobate toate în expresia clinică de ,gastritá^. 

Alături de aceste „dificultăţi“ de ordin etio-patogenic există și difi- 
cultáti de ordin simptomatologie în precizarea noţiunii de gastrită. 

De multe ori interogatoriul si examenul obiectiv ne furnizează simp- 
tome destul de slab conturate, fără posibilităţi de a pune nici chiar dia- 
gnosticul de organ (gastrite latente sau mute). De asemenea, este greu să 
se poată stabili în toate cazurile un paralelism între simptomatologia cli- 
nică si aspectele macroscopice (gastroscopice), histologice (bioptice), modi- 
ficările chimismului şi rezultatele examenului radiologic. 

Toate aceste dificultăţi au stat în calea elaborării unei concepții unitare 
privind gastritele. Cu drept cuvint P.I. Egorov, într-o lucrare recentă, 
afirmă că problema gastritelor, cu toată vechimea ei de aproape un secol 
si jumătate, nu poate fi considerată ca rezolvată. 

Noţiunea „clinică“ de gastritá nu trebuie confundată cu noţiunea „mor- 
fologică“ de gastrită. Afirmația lui Knud Faber, cá un stomac normal nu 
trebuie să prezinte nici un fel de infiltratie celulară, nu este de nici un 
folos clinicii, pentru că aşa după cum au demonstrat numeroși morfologi 
(Orator, Paschkis ş.a.),rareori se găsesc la necropsie stomacuri normale. 
În cea mai mare parte din aceste cazuri bolnavii n-au prezentat suferinţe 
gastrice. 

În elaborarea concepţiei despre gastrite, cercetările anatomice (pe 
piese necroptice sau chirurgicale) si cele funcționale (studiul secreției prin 
fistula gastrică sau prin tubajul gastric) au adus un aport important în 
cunoașterea mai profundă a acestei probleme; ele au extins însă foarte 
mult acest capitol de patologie, prin introducerea de forme, fie funcţionale, 
fie anatomice, care nu constituiau citusi de puţin entităţi clinice reale. 

Studiile radiologice ale mucoasei gastrice, începute acum 30 de ani, 
au dus la apariţia unui număr excesiv de mare de gastrite, prin afirmația 
că ,ingrosarea pliurilor mucoasei gastrice ar corespunde unei gastrite“. 
Așa după cum a demonstrat E. Lauda, relieful mucoasei gastrice ţine de 
multe ori de starea de excitabilitate a stratului muscularis mucosae, iar nu 
de modificările morfo-functionale ale mucoasei. Timpul a arătat că exa- 
menul radiologic nu a putut rezolva această problemă. 

De asemenea, și introducerea gastroscopiei în studiul mucoasei gastrice 
Mis Mc ee 2 gastritelor, Fără a contesta aportul adus 
sg pudica dep i i Bud den E ai aplicării ei arată că numai modi- 
rate și de durata AN ees i o po aonan gastrice, clinio bine contu- 
de însăși tehnica Ai ia i i 5 del, Rutfin. RN UE tee 
scopic de „gastrită atrolică! noate fi ee, H Susține că aspeotul gastro- 

p »Eastritá atrofic&" poate fi produs $1 printr-o distensie mai mare 
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a stomaeului, iar Wolf S. si Wolf H.G. au obtinut, la un bolnav cu Zo 
tulă gastrică, un aspect gastroscopic de „gastrită hipertroficá" prin simp 
excitație nervoasă. AS à : 

Dificultăţi stau încă in calea rezolvării acestei probleme. Totuşi, aşa 
după cum arată H. Bockus, există argumente histopatologice (leziuni de 
gastrită cronică), argumente teoretice (gastritele care insofesc ulcerul sau 
cancerul) şi argumente endoscopice (semne evidente de gastrită cu context 
clinic precis), pentru a putea susţine că gastrita este o boală comună, cu 
toate greutățile pe care le avem de a pune în corelaţie datele clinice, secre- 
toare, radiologice, histologice şi gastroscopice. După studiile lui Swalm 
şi Morisson, biopsiile prin gastroscop arată o concordanță intre examenul 
histologic şi cel gastroscopic numai in 52% din cazuri. A defini însă gas- 
tritele, asa după cum figurează în unele tratate, ca un proces inflamator 
al mucoasei gastrice asociat cu dezordini în funcţiile secretoare şi motoare 
ale stomacului înseamnă a ne întoarce cu decenii înapoi. za beata 

Elaborarea unei clasificări a gastritelor pe criterii anatomice şi clinice 
nu a putut fi realizată piná în prezent, din cauza imposibilității de a pune 
în concordanță leziunile histologice cu manifestările clinice. Acest fapt a 
dus la elaborarea unei clasificări pur anatomice (pe piese operatoare sau 
necroptice), deosebindu-se: gastrite hipertrofice, atrofice, mixte, edematoase, 
hemoragice si erozive (ulceroase). Introducerea gastroscopiei în studiul 
gastritei a adus noi elemente în susținerea acestei clasificări, dind posibi- 
litate clinicianului, prin utilizarea acestei metode, să stabilească in unele 
cazuri si substratul anatomic al gastritei. 

Aceastá clasificare necorespunzind cerintelor clinicii, s-au elaborat o 
serie de alte clasificări, pe criterii: evolutive, etiologice si simptomatologice, 
izolate sau asociate. Numárul lor mare nu a îndepărtat însă greutăţile intim- 
pinate în stabilirea diagnosticului de gastritá. 

, Şi in patologia digestivă, in stadiul precoce al suferințelor stomacu- 
lui, se poate susține existenţa unor tulburări pur funcționale. Trecerea de 
la funcţional la organic este greu de stabilit, în timp şi de fapt. Orice tul- 
burare funcţională netratată la timp poate duce la leziuni organice. Nu 
trebuie subestimată nici posibilitatea ca multe leziuni în evoluția lor să 
regreseze și să reapară tulburările funcţionale fără substrat organic. 

In SE pare oarecum artificial să se creeze un capitol separat 
al dispepsiilor e origine extragastrică. Nici termenul de neerozà gastrică 
— utilizat din ce în ce mai Papa ca entitate nosologicš izolată si cuprins 
azi in cadrul nosologio al nevrozei astenice — nu trebuie scos din 
capitolul gastritelor, dacă tulburarea se limitează strict la funetiile 
stomacului, 

Introducerea fiziopatologiei în studiul bolilor stomac 
cu ea, gi a metodelor moderne de investigație ne poate per 
dem într-un singur capitol tulburările funotiilor stomac 
au sau nu substrat morfologic, În sprijinul acestor i 
LP, Pavlov și colaboratorii, care au demonstrat str 
funcțiile stomacului și starea sa anatomică, preo 
Voase superioare asupra funcţiilor stomacului, 
mediul extern $i intern al organismului, 


ului şi, o dată 
mite să cuprin- 
ului, indiferent dacă 
dei vin lucrările lui 
insa legătură dintre 
um gi rolul activității ner- 
în legătură cu factorii din 


| 
| 
| 
| 
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Criteriul morfo-func(ional este cel care trebuie să stea la baza clasifi- 
E eei an ie ^ clasificarea nefropatiilor, trebuie adăugate incă 
două criterii: cel etiologic si cel evolutiv. Pierzind in claritate, o astfel 
de clasificare cîştigă însă în conţinut. De altfel, numai in felul acesta ea 
poate cuprinde diferitele aspecte clinice ale „gastritelor è 1 
Majoritatea autorilor sint de acord cu clasificarea din tabloul aláturat. 
l prezentăm numai pentru o orientare generală în această problemă. 


Clasificarea gastritelor 


` catarală š 
toxiinfectioase gorosivă (neorotică) 
` ulceroasă acută 
I. Gastrite acut S Atten 
flegmonoaseQ Š 
circumserisă 
anatomic: etiologic: 
gastrita prin igienă 
gastrita simplă alimentară 
gastrita ulceroasă defectuoasă i 
primitive {gastrita atrofică gastrita alcoolică 
gastrita hemoragică |gastrita tabagică 
gastrita interstițială gastrita medicamentoasă 
gastrità uremică 


— ìn afecțiuni 


colită si enterocolità 
II. Gastrite cronice à digestive 


olico- şi megacolon 
ptoza colonului 
parazitoze intestinale 


| diskinezii biliare 


Es cronică 


— în afecțiuni 


colecistite, angiocolecistite 
hepato-biliare 


hepatite cronice 
ciroze hepatice 


secundare ficat cardiac 
(dispepsii In. 1 
secundare) periviscerite 
— in afectiuni E s 
abdominale ernii ale liniei albe 


š afectiuni utero-ovariene 
— în infectiunile de focar 
— în afecfiile endocrine 


7 în dereglüri cortico-subcorticale (nevroza 
EHI us s 

=~ m boli ale creierului si măduvei spinării 

— în boli cardio-vasculare ^ x š 


HI, Gastrite alergice (gastride) 


SN cursul anemiilor 


N 


IV, Gastrite carenţia le 


In pelagrü 
V, Dermato-gastríte 
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În el se cuprind, în afară de gastritele primitive (neintelegind insă prin 
termenul de „primitiv“ gastrite de cauză necunoscută), și gastritele secundare, 
în legătură strinsă cu afecţiuni din vecinătate (duodenite, angiocolecist ite). 
De asemenea, trebuie ţinut seama si de faptul că o serie de boli ale jejuno- 
ileonului, pancreasului, colonului, apendicelui, precum și cele ale uterului 
şi anexelor sale pot determina pe cale reflexă dureri în regiunea epigastrică 
şi uneori şi tulburări inconstante şi trecătoare în funcţiile stomacului. 
Alături de aceşti factori etiologici trebuie să figureze și dereglările siste- 
mului neuro-endocrino-vegetativ. š Vx 

Unii autori au încercat să clasifice gastritele, după tulburările secreției 
gastrice, in gastrite hiperacide, hipoacide și anacide, iar alţii, luind in 
considerare sediul leziunilor, deosebesc gastrite fundice, antrale, ale micii 
curburi gastrice şi generalizate. 

Pentru clinician, numărul mare al clasificárilor arată variatele aspecte 
sub care se poate prezenta o gastrită şi pune problema diagnosticului unei 
anumite forme clinice de gastrită. Clinica, pînă în prezent, cu toate mij- 
loacele moderne, nu poate diferenţia şi izola în mod precis toate formele 
de gastrită. Există, în afară de formele latente (mute), o serie de forme de 
asociaţie (mixte), sau treceri de la o formă la alta, 


DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE A GASTRITEI 


Acest diagnostic se bazează pe o simptomatologie, uneori destul de 
bogată si polimorfá. Ea este reprezentată de următoarele simptome subiec- 
tive, care se întîlnesc însă și în alte boli ale tractului digestiv: epigastralgii, 
arsuri (pirozis), eructatii, balonări postprandiale, tulburări ale apetitului, 
vărsături. 

, Parte din ele prezintă unele caracteristici, care fac să încline diagnos- 
ticul spre o gastrită. N 

Astfel, epigastralgia, socotită ca o hiperestezie a peritoneului parietal, 
produsă printr-un reflex viscero-senzitiv de către mucoasa gastrică infla- 
mată, este simptomul cel mai constant al gastritei. Ea nu are un orariu 
fix, putind apărea pe nemincate, după mese (la ore foarte diferite) sau poate 
fi permanentă. În timp, ea prezintă intermitențe. Exceptional poate apărea 
noaptea. Caracterul esenţial este că ea nu îmbracă niciodată aspectul de 
crampă epigastrică, ca in boala ulceroasă. În concluzie: dureri cu totul 
neregulate, continue sau discontinue Și în nici un caz periodice. 

. Arsurile sau pirozisul constituie un simptom aproape constant in gas- 
tritele cu creştere a secreției si acidității sucului gastric. Se întilnese mei 
rar în gastritele hipoacide şi aproape de loc in cele anacide, De Liege à 
sint calmate de alcaline sau alimente. Vm ese 

Eructa(iile in gastrite sint determinate pe cale retlexá 
care fiind mucoasa gastrică inflamată. Sint inconstante | 
pentru gastritá (ca simptom izolat), 

Balonárile postprandiale se prezintă sub aspectul un 
gastrice sau al unei Tuus de umflare a stomacului. de 
apare de obicei după 1—2 ore după masă şi rareori ime 


» punctul de ple- 
ŞI neearaeteristice 


ei tensiuni epi- 
Plenitudine, care 
iat după ea. Š; 
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ele sint de apariţie inconstantü și necaracteristice gastritei (ca simptom 
izolat), : : “i SE 

Si tarani ale apetitului există in mai toate gastritele, fiind dri pe 
tate, De printr-o scădere (de cele mai deseori), lie printr-o creştere a apeti- 
tului, Există şi cazuri cu păstrarea apetitului sau cu un caracter capricios. 

Vărsăturile sint mai frecvent postprandiale, producind bolnavului sen- 
zaţia de uşurare, Ele sint de obicei alimentare $i uneori $i bilioase. Mai 
rar apar pe nemincate. Uneori se produce o reintoarcere a continutului 
gastrie, in mod fractionat, in cavitatea bucalá (mericism sau rumegare). 
Vürsüturi cu caracter hemoragic si uneori veritabile hematemeze se intil- 
nese in gastritele ulceroase sau in cele toxice (mercuriale, uremice). 

Considerate separat, fiecare din tulburările de mai sus prezintă slabe 
caracteristici pentru diagnosticul de gastrită. Ele capătă mai mult valoare 
diagnostică dacă sint judecate în ansamblu. De asemenea, apariția lor 
periodică, cu aspect sezonier, este uneori întilnită în gastrita cu localizare 
antralà. Existenţa unei boli ulceroase trebuie totdeauna suspectată in 
astfel de cazuri. În caz de boală ulceroasă lipsesc de obicei eructatiile şi 
senzaţia de balonare. e 

Asocierea la tulburările funcţionale gastrice de mai sus a unor tulburări 
generale, ca: slăbire, oboseală, valuri de căldură, transpiratii, amețeli, 
cefalee și somnolentá postprandială, palpitatii, este în favoarea diagnosti- 
cului de gastrită. Uneori aceste tulburări predomină asupra celor locale, 
gastrice. Si psihicul bolnavilor este alterat: indispoziţietotală, melancolie, 
deprimare. 

Obiectiv se constată: un facies obosit, pierdere ponderală, limbă sabu- 
rală, afte bucale (asociate cu pioree, carii dentare, faringitá), sensibilitate 
epigastrică, cu atonie şi clapotaj, uneori chiar hiperestezie abdominală 
localizată în etajul superior, sau difuză; rareori pulsatilitatea exagerată a 
aortei abdominale. 

Simptomatologia prezentată mai sus suferă unele modificări în raport 
cu forma clinică a gastritei și cu stadiul ei evolutiv. 

„_Nevroza gastrică (dispepsia nervoasă a lui A. Teohari). În această afec- 
tiune nu poate D vorba decit de tulburări funcţionale (fără nici un substrat 
organic); de obicei simptomele generale predomină asupra celor subiective 
gastrice. Astfel bolnavii pot prezenta: astenie psihică şi fizică, cetalee, tul- 
burări ale somnului (insomnie, hipersomnie), modificări ale afectivității 
(indispozitie, impresionabilitate, irasoibilitate, sau depresiune), palpitatii, 
transpiratii, valuri de căldură, amețeli, vijiieli, tulburări de vedere, algii 
See ! articulare, parestezii, tromurături ale extremităților ete. Tul- 
ese bäi Leier (opigastralgia, pirozisul, eruetatiile, balonarea, 
Ste GE ui) se pierd In mijlocul tabloului elinio de mai sus. 

Gastrita acută SEN să punem diagnosticul de nevroză gastrică. 
STR tied Heise E omele subiective prezintă un debut brusco şi o 

ate, Astfel, în gastrita tozică acută (oorosivă), prin ingestia 


de sublimat, fosfor sodă ) i 
A : 2 caustică eto, apa in eri : 
i b á ñ D e p r mod bruso ureri atr oco 


uneori hemoragii (hematomeză şi melenă) 
La Bea se adaugă o alterare a stării generale: cianoză colaps vascular 
perileric cu prăbușirea tensiuni 


! arteriale, transpirații, tremurături ale 


m 
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extremităților. În cazuri exceptional de grave se poate produce moartea 
în scurt timp. Aocidentelor gastrice de mai sus li se pot asocia nefrita toxică 
şi bronhopneumonia. SCH 

Gastrita acută catarală (forma cea mai curentă a gastritei acute) apare, 
ori in urma ingestiei de alimente alterate, ori ca manifestare a unei boli 
infectioase (in perioada de invazie a ei). Debuteazá prin: febrá, crampe 
epigastrice, arsuri, vársáturi alimentare sau mucoase, eructatii mirositoare 
(uneori putride), inapetentá totală. Uneori se asociază scaune diareice. 
Obiectiv se constată: dureri epigastrice la palpare şi limba acoperită de un 
strat sabural gros. Examenul gastroscopic este contraindicat in gastritele 
acute. Practicat în unele cazuri, el a arătat o mucoasă gastrică congestio- 
nată, lipsită de luciu, acoperită de mucus abundent și pe alocuri hemoragii 
mici submucoase. 

Gastrita ulceroasă acută, întilnită în cursul infecțiilor generale grave 
si a uremiilor, prezintă o simptomatologie mult asemănătoare formei pre- 
cedente. Vărsăturile fiind deseori sanguinolente, se mai numeşte şi hemoragică. 

Gastrita flegmonoasá.se întilneşte cu totul exceptional. Ea apare ca o 
complicatie în cursul unei septicemii, unei febre puerperale, unui ulcer 
sau cancer gastric. Forma difuză debutează prin febră mare, frison, dureri 
epigastrice atroce, vărsături, diaree, delir, colaps cardio-vascular, sudori 
profuze, hipotensiune, oligurie. Obiectiv se constată: abdomen meteorizat 
sau contractat (apariţia unei peritonite), discretă hepato-splenomegalie, 
facies peritoneal. Evoluţia spre exitus se produce in 6—10 zile. Forma 
circumscrisă este si mai rară. Uneori se palpează o tumoare (flegmonul), 
care se poate deschide ulterior în cavitatea gastrică sau peritoneală. 

Gastrita cronică. Simptomatologia prezentată mai sus (epigastralgie, 
arsuri, eructatii, balonare, tulburări de apetit si vársáturi) are un debut 
lent, insidios. 

Dacă gastritele acute pot fi uşor diagnosticate, graţie simptomatologiei 
lor destul de bine conturate în mai toate cazurile, diagnosticul gastritelor 
cronice prezintă încă mari dificultăţi. Ele provin în primul rînd din cauza 
simptomatologiei lor, care este cînd bogată si polimorfá, cînd absentă 
(mută), aceasta putindu-se petrece uneori chiar în cursul evoluţiei unei 
aceleiași forme de gastritá. Există cazuri de gastrite cronice, care îmbracă 
la un moment dat; aspectul clinic de gastrită subacută. Clinicianul este 
chemat, în fata tulburărilor subiective prezentate mai sus, să-şi pună între- 
barea dacă se află sau nu în fata unei gastrite şi apoi să stabilească şi forma 
clinică. 

Pentru rezolvarea lor, se recurge în mod curent la studiul secreției 
gastrice, la examenul radiologie şi în unele circumstanțe la gastroscopie, 
însoţită eventual de o biopsie din mucoasa gastrică. 

Rezultatele obţinute prin tubajul gastric, pentru a fi just interpretate, 
trebuie confruntate cu tulburările subieotive (urmărite în timp) şi cu exa- 
menele radiologice gi gastroscopice. Este posibil ca ele să fie cu totul dite- 
rite în forme clinice identice, după cum pot fi şi identice în forme clinice 
diferite, lată de oe clasificarea gastritelor în: hiperacide (hiperelorhidrice), 
hipoacide (hipoelorhidrice), anacide (anaclorhidrice) este nepractică, atunci 
cind dorim să stabilim forma clinică a gastritei. Qu toate că există si tre- 


209 Prof. C. C. Dimitriu — EE 


ceri dintr-o formă într-alta, rezultatul studiului secreției gastrice este me 
entator in diagnosticul diterenţial. Astfol, o hiperclorhidrie ne atrage atenția 
asupra unei eventuale boli ulceroase, în timp ce o anaclorhidrie, asupra 
unui eventual cancer gastric, anomie Addison-Biermer, sau pelagră. ( 
Zweig, ooupindu-se de aceastá problemá, pe un studiu mare de cazuri 
de gastrità cronică, ajunge la concluzia că există hiperelorhidrie in 2076, 
din cazuri, hipoolorhidrie in 40%, anaclorhidrie in 28% $i achilie în 12%. 
Urmărind evolutiv aceste cazuri, el arată că mare parte din ele prezintă 
mai intii hiperelorhidrie, apoi hipoclorhidrie și la urmă anaclorhidrie. 
După majoritatea autorilor, hiperclorhidria se intilneste de obicei in gas- 
tritele hipertrofice si in cele ulceroase, iar hipoclorhidria și anaclorhidria 
în gastritele atrofice. : 
Rezultatele obtinute prin ezamenul radiologic, pentru a fi just inter- 
pretate, trebuie si ele confruntate cu tulburările subiective si cu examenul 
gastroscopic. Cu toate metodele întrebuințate (în strat subţire, pe stomac 
plin, prin compresiune, în diferite poziţii etc.), se obțin de cele mai multe 
ori informaţii insuficiente, sau greu interpretabile. Ceea ce se urmărește în 
primul rind prin acest examen este aspectul pliurilor mucoasei gastrice. 
De obicei se susţine existența unei gastrite, cu aspect de formă hiper- 
trofică, atunci cînd pliurile mucoasei gastrice apar îngroşate, rigide, detor- 
mate și neregulate. Dinţăturile marii curburi a stomacului sint socotite 
de majoritatea autorilor ca efectul unei hipertonii. În cazul unei gastrite 
atrofice, de cele mai multe ori examenul radiologie este negativ, sau cel 
mult se pot constata pliuri Subtiate. Există şi alte aspecte radiologice: 
mamelonat, pseudopolipoid, imagini de nișă, chiar imagini lacunare etc., 
care reclamă repetarea examenului si confruntarea lui cu imaginea gas- 
troscopică. j w 
< Tulburšrile funcţionale observate la ecranul radioscopie (hipertonie, 
"pei. erue ads diferite) nu prezintă nimic caracteristic pentru 
Este incontestabil că examenul gastroscopic a adus un aport import: 
în studiul gastritelor, fără pretenţia de a EC Sege 
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etiologiei, după cum nu poate indica nici dacă leziunea este trecătoare 
sau durabilă. fenil ; š 

Cu toate acestea, examenul gastroscopic este util clinicianului, mai 
puţin în stabilirea substratului morfo-functional al cazului în explorare, 
şi mai mult în diagnosticul diferențial dintre gastritá și bolile cu care ea 
ar putea D confundată, mai ales cînd el poate fi însoţit $i de o biopsie a 
mucoasei gastrice cu rezultat concludent. Aale 

Pe baza acestor considerente, trecerea in revistá a diferitelor forme 
de gastrită cronică, cu simptomatologia lor clinică mai mult sau mai puțin 
caracteristică şi cu ajutorul in special al imaginii gastroscopice, așa cum 
au tendința unii autori în vederea stabilirii diagnosticului formei clinice 
de gastrită, nu este necesară pentru medicul practician. Credem că este 
mult mai util pentru el ca diagnosticul de formă clinică să rezulte din 
discutarea diagnosticului diferenţial. 
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El trebuie făcut în primul rind cu celelalte boli care pot apărea la 
nivelul mucoasei gastrice si duodenale $i apoi cu bolile organelor vecine 
gastro-duodenului şi care au răsunet asupra sa. 

Problema care se pune destul de des în clinică este aceea a diagnosti- 
cului diferenţial cu boala ulceroasă. Dacă în cazul gastritelor hiposecretoare 
şi hipoacide diagnosticul nu întimpină dificultăţi prea mari, el devine destul 
de dificil în cazul gastritelor hipersecretoare și hiperacide, și mai ales în 
cel al gastritelor ulceroase. Diagnosticul se poate rezolva şi prin mijloace 
clinice, cînd epigastralgia din gastrită nu îmbracă caracterele celei din boala 
ulceroasă: dureri sub formă de crampă, însoţite sau nu de arsuri, postpran- 
diale, cu orar precis, calmate prin ingestia de alimente, prafuri alcaline 
sau vărsături, cu apariţie periodică (de obicei sezonieră). În gastrită este 
vorba de slabe dureri epigastrice, fără orar precis, neregulate, continue sau 
discontinue, care nu se calmează prin ingestia de alimente sau alcaline si 
fără periodicitate. Ele sint mai ales precoce sau semitardive şi insotite de 
slabe arsuri, de balonári, eructatii, mericism. Bolnavul de gastritá nu pre- 
zintă o acalmie completă între diferitele perioade ale bolii, ca ulcerosul. 
Apariţia nocturnă a epigastralgiei este un semn mai frecvent în boala ulce- 
roasă. Împotriva diagnosticului de gastrită pledează existenţa de antece- 
dente eredo-colaterale ulceroase, precum și apariţia în trecut a unei hemo- 
ragii (hematemeză-melenă). De asomenea, prezenţa de vărsături, care fae 
ca epigastralgia să dispară, este tot impotriva diagnosticului de gastrită. 
Avind in vedere importanţa acestei simptomatologii, interogatoriul bol- 
navului trebuie să fie ott mai minuţios posibil şi foarte bine condus. 

„Diagnosticul trebuie să vireze spre gastrită, dacă la examene radio- 
logice bine executate nu se constată semne direote de ulcer (nişă, bulb 
cicatriceal), În faţa prezenţei semnelor radiologice, ca : asimetria sau 
turtirea pilorului, diferite bilooulüri, divertioul preuloeros, spasm pilorie 
scurtarea bulbului (persistente la examene repetate), diagnosticul trebuie 
să incline spre boala uloeroasă şi aceasta mai alea în cazurile cu hiper- 
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secreție şi hiperaciditate. A decide în aceste împrejurări dacă este Men M 
o gastrită ulceroasă sau de o boală ulceroasă este uneori destul de dificil, 
mai ales că în aceste gastrite leziunile au o localizare antro-pilorică. Sint 
cazuri care nu pot fi rezolvate uneori nici de explorarea gastroscopică 
(afară de cazurile în care, gastroscopic, se pot constata eroziuni puncti- 
forme sau sub formă de fisuri, uleeratii mici aftoide sau chiar ulceratii 
mai mari, plate şi cu fundul pseudomembranos), şi nici de cea chirurgicală 
(prin laparotomie). Evoluţia bolii este în aceste împrejurări arbitrul 
diagnosticului. Aceste dificultăţi au făcut pe unii autori să susțină existența 
unei boli ulceroase fără ulcer. Nu trebuie pierdută din vedere nici posibi- 
litatea, destul de frecventă, a coexistentei unei gastrite cu un ulcer gastric 
sau duodenal. Pentru majoritatea autorilor (Hauser, Fitzgerald, Lubarsch, 
Gutmann ş.a.) în aceste împrejurări gastrita trebuie socotită ca o compli- 
catie a bolii ulceroase, iar nu cum o consideră Konjetzny, ca generatoare 
de boală ulceroasă. Este vorba de două boli diferite. Moutier și Belin, pe 
271 de cazuri de ulcer gastric şi duodenal, cercetate prin gastroscopie, au 
găsit în 27 din ele leziuni de gastrită. În cazul ulcerului duodenal ele 
predominau pe fundus, iar în cel gastric pe mica curbură și fata poste- 
vioară a stomacului. 

Tot un diagnostic diferenţial dificil cu boala ulceroasă îl poate prezenta 
gastrita hemoragică prin hematemeza sa, care poate fi atribuită greşit 
bolii ulceroase. Diagnosticul de gastrită hemoragică poate fi lămurit numai 
după încetarea hematemezei (la interval de cel puţin 15 zile), cu ajutorul 
gastroscopului, care va indica existența leziunilor erozive, sau uneori 
numai o mucoasă mult congestionată, care singereazü la cea mai mică atin- 
gere. În cazul unei boli ulceroase cu localizare gastrică este posibil ca exa- 
menul radiologic să pună în evidenţă nișa. Un rezultat negativ nu poate 
infirma acest diagnostic. 

Diagnosticul diferențial cu cancerul gastric trebuie făcut in faţa oricărei 
gastrite cronice, chiar şi a celor care se însoțesc de hiperclorhidrie şi simp- 
tome asemănătoare ulcerului. Diagnosticul este in special dificil în cazul 
gastritei atrofice, care se însoţeşte de anaclorhidrie: aceasta prin faptul 
că numeroși autori admit existenţa unei gastrite atrofice precanceroase 
er cá omen vorba ^i un stadiu de debut al bolii, fie că ea ar reprezenta 

cauză care predispune la cancer. Nu trebuie omis nici faptul eá 
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anemii, din pelagră şi alte avitaminoze, din diferite dermatite cronice, 
din unele nevroze cu predominan(a tulburărilor digestive. În stabilirea 
unui diagnostic diferențial al gastritei atrofice anaclorhidrice cu can- 
cerul gastric, trebuie avută in vedere $i existența acestor anaclorhidrii 
funcţionale. i 

Mai există o formă, mai puţin frecventă, de gastritá — linita plastică 
— care prin simptomele ei poate fi luată drept un cancer gastric. Este vorba 
de o fibroză care cuprinde submucoasa si subseroasa, cu respectarea mu- 
coasei, cu repartiție in special antrală si cu totul exceptional întinsă și in 
restul stomacului. După unii autori, ar fi de natură sifiliticá sau de etio- 
logie neprecisá. În unele forme cu metastaze intestinale, vezicale, ovariene, 
testiculare etc., cercetările au demonstrat natura sa neoplazică, prin exis- 
tenta de leziuni de sclerozá cu infiltratie celulară și celule neoplazice. La 
început simptomatologia este redusă: tulburări dispeptice vagi, cu anorexie 
şi slăbire. Uneori, radiologic se poate constata o imagine lacunară. Într-un 
stadiu mai avansat leziunile antrale duc la o stenoză pilorică cu simptome 
de incontinentá, capacitatea gastrică reducindu-se la circa 100 cm?. Boala 
evoluează spre caşexie. Diagnosticul diferenţial cu cancerul gastric, si in 
caz de stenoză pilorică, cu boala ulceroasă, este uneori destul de dificil. 
O explorare cît mai amănunţită posibil rezolvă în unele împrejurări dia- 
gnosticul (vezi capitolele respective). De cele mai deseori el este rezolvat 
prin intervenţia chirurgicală sau  necroptic. 

Gastrita cronică asociată cu tuberculoză ridică probleme de diagnostic 
diferenţial, fie cu o tuberculoză gastrică propriu-zisă, fie cu o dispepsie deter- 
minată de toxiinfectia tuberculoasă: Tuberculoza gastrică, expresie a unei 
infecții bacilare primitive (cu totul exceptional) sau, mai frecvent, ca loca- 
lizare gastrică a unei septicemii bacilare, creează uneori dificultăți in dia- 
gnosticul gastropatiilor. Este vorba de leziuni ulceroase acoperite de o magmă 
purulentă sau cazeoasă (imagine gastroscopică), sau de un tuberculom 
gastric cu sediul pilorio, trecind uneori $i in duoden, cu reacție peritoneală 
$i adenopatii în vecinătate (forma hipertroficá). Forma ulceroasă se poate 
confunda ușor cu boala ulceroasă, iar cea hipertroficá cu cancerul gastric. 
Un interogatoriu bine luat va pune în evidență o simptomatologie mai 
apropiată de o gastrită oronică deoit de celelalte două afecţiuni. Asocierea 
cu leziuni tuberculoase în alte regiuni ușurează mult diagnosticul. Certitu- 
dine nu putem avea decit făoind un examen histologio în urma unei inter- 
ventii chirurgicale, Gastroscopia nu poate stabili etiologia leziunilor muooasei 
gastrice. Uneori decelarea bacilului Koch în sucul gastrio sau în fecale ne 
este de mare ajutor. 

Tuberculoza, fiind o boală toxiinteoțioasă, determină şi ea deseori 
tulburări dispeptice, care pun problema unei gastrito banale, sau unei 
tuberculoze gastrice, Rolul etiologio cel mai important îl au toxinele 
tuberculoase, care ajung la stomae pe oale sanguină, A. Teohari a obtinut 
la cobai, prin injecții de tuberoulină, leziuni banale de gastrità, Ele 
se pot produce și prin Inghifirea sputei bacilare. Clinic, bolnavii pre- 
zintá anorexie, gre(uri, arsuri, baloníri si uneori vărsături. Sucul 
gastric este hipoacid, Knud-Faber a arătat că există relativ frecvent 
achilie gastrică, Existența unei tubereulozo a căilor respiratoare uşu- 
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prin formele sale de: gastrită simplă, hemoragică sau ulceroasă poate 
simula gastrita banală. Reamintim că sifilisul gastric se mai poate prezenta 
şi sub formele: tumorală (pseudocanceroasă), linită plastică, EE 
(medio-gastrică sau la nivelul eardiei). Nu trebuie omise nici tulburările 
gastrice din cursul sifilisului nervos. 


În literatura medicală sint publicate două cazuri de actinomicoză 
gastrică. Unul cu aspect de gastrită ulceroasă (Blain), care a putut fi diagnos- 
ticat prin apariţia unui abces actinomicotie al ficatului, si altul (Stavinsky) 
care evoluind a dus la apariţia unei tumori aderente la grilajul costal. 
Deseori ea poate fi luată drept gastrită, ulcer gastric, cancer. gastric, 
gomă sifilitică. Diagnosticul este precizat prin punerea în evidenţă în vărsă- 
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dispeptiee, care presupun aproape obligatoriu existența unor leziuni Gen 
ireversibile. Este ştiut că o tulburare funcţională duce, cu timpul, Ja o 
leziune organică. Admiţind in clasificarea gastritelor un Substrat morfo- 
funcțional, clinicianul este scutit de a stabili unde se termină functionalul 
$i incepe morfologicul, ceea ce de fapt el nici nu poate face în toate cazu- 
rile prin mijloacele sale de investigație clinică şi chiar prin gastroscopie 
şi biopsie. Reamintim existența leziunilor curabile, mai ales în urma mijloa- 
celor moderne terapeutice (antibiotice asociate cu cortizon), care rup bariera 
dintre funcţional şi organic, şi, deci, inutilitatea unor clasificări prea 
schematice. De altfel cadrul acestor dispepsii, care înainte vreme era foarte 
cuprinzător, a început să se micşoreze din ce în ce mai mult, gratie mij- 
loacelor moderne de investigaţie. 

Desi simptomatologia acestor gastrite secundare (dispepsii secundare) 
este destul de variabilă în timp, existind treceri de la o formă la alta, sau 
chiar intricarea lor, se pot desprinde două sindrome clinice distincte: 
sindromul hiperstenie şi sindromul hipostenic. 

Sindromul hiperstenic se caracterizează prin: epigastralgii postprandiale 
tardive, însoţite de arsuri, acreli şi uneori de vărsături. Există în unele 
cazuri, ca în boala ulceroasă, o foame dureroasă, precum şi calmarea 
durerilor prin ingestia de alimente sau prafuri alcaline. Totuşi, durerea 
epigastrică se deosebeşte de cea din boala ulceroasă printr-un orar mai 
puţin precis, prin perioade de acalmie incompletă şi nesistematizate în 
timp. Se constată dureri la palparea epigastrului şi cadrului colic, uneori 
clapotaj gastric și garguimente cecale. De cele mai deseori există hiper- 
secreție cu hiperclorhidrie, iar radioscopic hiperkinezie gastrică cu mode- 
rat spasm pilorie (ca in boala ulceroasă). 

Sindromul hipostenic se caracterizează prin: greutate epigastrică imediat 
după mese, cu senzaţie de balonare, greturi, eructatii, vărsături. Epigastral- 
gia lipsește. Tulburările sint şi mai accentuate dacă alimentaţia este mai 
abundentă. Diareea este relativ frecventă. Bolnavul slăbeşte şi este în 
permanenţă preocupat de suferința sa; este anxios, mereu obosit şi are 
insomnii. : 

Obiectiv: regiunea plexului solar este dureroasă, meteor 
pulsatilitate accentuatá a aortei abdominale. 
arată de cele mai deseori hipoclorhidrie. Exist 
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Diagnosticul pozitiv al gastritolor secundare se spr 
tologia de mai sus. Ceea oe oste important însă pentr 
este de a stabili dacă se află în fata unei gastr 
intina pi In două aindromo, de mai sus (hiporstonio și hipostenie) se pot 

; š gnostieul prezintš uneori difieultàti, 
prin faptul că factorul oxtragastrio, oare genereazü gastrita, îmbracă o formă 
hài o anamneză detaliată 
eusita investigaţiei. Punerea 
oa la timp a factorilor nocivi 


I ism abdominal, 
Studiul seoretiei gastrice 
š însă şi cazuri cu normo- 


ijină pe simptoma- 
Tu medicul practician 
ite primitive sau secundare, 


latentă, prea puţin manifestă, sau chiar mută, Numai 
H un examen complet al bolnavului pot asigura r 
precoce a diagnosticului permite Indepürtar 
$1 vindecarea gastritei, 
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Problema unui diagnostic etiologic trebuie pusă nu numai pentru gas- 
tritele secundare, dar și pentru cele primitive. I š 

În cadrul gastritelor primitive cronice se pot întilni variate forme 
etiologice. ji A tA 

Explorarea cavității bucale este un examen care nu trebuie niciodată 
omis. Dentiţia alterată sau lipsuri parţiale, şi in special edentatia, con- 
stituie cauze importante în apariţia gastritei cronice. Alături de acest grup 
de cauze trebuie să figureze prinzurile prea copioase $1 exagerat condimentate, 
alimentele greu digerabile, tahifagia, prinzuri la distante mici unele 
de altele (digestii subintrante). 

Existá o serie de substante toxice uzuale capabile de a cauza o gastritá 
cronică, cum sint tutunul și alcoolul. Gastrita tabagică este o realitate clinică, 
iar punerea diagnosticului ei, o condiţie absolut necesară instituirii unei 
terapeutici Juste. 

„ Gastrita alcoolică prezintă o simptomatologie banală: greutate epigas- 
trică postprandială însoţită de pirozis. În plus, deseori bolnavul prezintă 
pituite matinale. Este vorba de o gastrită hipoclorhidrică cu anorexie. 
Anamneza confirmă diagnosticul. 

Í Tei din grupul gastritelor cronice toxice fac parte si gastritele prin abuz 

e medicamente $i cele din uremia cronică. Gastritele medicamentoase sint 
multiple. Ele pot apărea la ingestia de aspirină, salicilat, sulfamide (prin 
doze prea mari sau prin intoleranfa mucoasei gastrice). Şi abuzul de pur- 
SE D un factor etiologic. Există de asemenea unele medicamente 
a ip Ar parenteral si care, prin eliminarea lor prin mucoasa gastrică, 
po! A ermina gastrite, ca: sărurile de aur, de mercur, arsenic, bismut. Se 
ci 2x și gastrite prin ingestia de doze prea mari de bicarbonat de sodiu. 

Gastrita cronică uremică, determinată de eliminarea ureei şi a celorlalți 
corpi azotați neproteici prin mucoasa gastrică, se intilneste a i 
sclerozele l i iu Ree 

| renale secundare cronice, in stadiul lor terminal de insuficient& 
renală. Clinic, se constată din partea stomacului: greutate epigastrică, greturi 
m alimentare sau apoase, în cantităţi mari si cu miros amoniacal. 
e SC Sc produo $i hematemeze, putin abundente. De cele mai deseori 

nstatá o intolerantá totalá faţă de ingestia oricărui aliment 
n rezolvarea problemei diagnosticului etiologic al g jte ) 
secundare (dispepsii secundar i RO e MOL MEM 
EE d RE nocesară o anamnezá cit mai amănunţită 
Amt dt al WC ) e clinică a întregului organism, recurgindu-se 
strat pl orator indicate. De multe ori tabloul clini 
gastritei secundare pune în umbră boala car e de EE 

mai frecvent in cursul unor afeotiuni al 6 ds debt Ps E 
căilor biliare, abdomenului şi, mai r SA Nu Again oaia ua s: 
îndepărtate, în dereglări alo sistemul ar, în cursul unor infecţii de focar 
ale sistemului. nervos, in Kai? 11 neuro-endoerino-vegetativ, în boli 

A PAM 08, oli ale aparatului cardio-v l 

Apendicita cronică este boala caro determină 1 eg M 

cu sindrom in special hiperstenio şi excep anA deseori o gastrită secundară, 
matologia acestei gastrite este foarte a ptional hipostenio, Uneori simpto- 
Mulţi bolnavi au epigastralgii imr Age de, ween a bolii ulaeroase, 

9 pirozis şi uneori de greţuri si 
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vărsături, Aceste epigastralgii n-au insă un orariu precis și nici Tere 
tatea sistematizatá din boala ulceroasă. Cind simptomatologia este aprop 

identică cu cea din această boală, in majoritatea cazurilor există o E 
de apendicită și boală ulceroasá. În clinică întîlnim destul de ere 
bolnavi, la care dupá scurt interval de la scoaterea apendicelui asis PE l 
evolutia unei boli uleeroase. Avind in vedere frecventa mare a acestei 
asociaţii, in afirmarea diagnosticului de gastrită cronică de origine apen- 
dieulará nu este sufieient sá existe semne pozitive, clinice $i de laborator, 
de apendicită, ci şi semne negative de boală ulceroasă. ` ` SE 

O influență nocivă asupra funcţiilor stomacului o au și bolile intesti- 
nului gros, ca: colitele și enterocolitele cronice, dolico- și megacolonul, ptoza 
colonului. Afirmatia curentá cá multi gastrici sint de fapt bolnavi cu afec- 
tiuni intestinale este o realitate. De obicei aceste gastrite secundare au o 
simptomatologie mai apropiatá de sindromul hiperstenic „decit de cel 
hipostenic. Numai îndepărtarea acestor boli poate duce la vindecarea gas- 
tritei. În realizarea acestui scop nu trebuie omis faptul că unele colite şi 
enterocolite au în mecanismul lor de producere și tulburări în secrețiile 
duodenului, căilor biliare şi pancreasului. 

Parazitozele intestinale reprezintă de asemenea o cauză destul de frec- 
ventă în determinarea gastritei secundare. Este vorba de teniază, ascaridioză, 
tricocefalozá; mai rar infestările cu Balantidium coli şi oxiuri tulbură 
funcţiile stomacului. Simptomatologia gastrică este reprezentată de: tul- 
burări ale apetitului, balonări epigastrice, greturi și vărsături. 

Bolile căilor biliare sint de cele mai deseori însoţite de o gastrită 
cronică. Printre ele figurează: diskineziile căilor biliare, colecistita cronică 
(litiazică sau nelitiazică) şi angiocolecistita cronică. De multe ori o colecis- 
tită extrem de ușoară se manifestă prin tulburări gastrice importante. 
Există cazuri în care diagnosticul de colecistită este mascat de cel de gastrită. 
Nu rare sint şi cazurile de apendiculo-colecistită care se manifestă prin 
tulburări dispeptice. Sindromul gastric clinic înclină mai mult spre cel 
Bolnavii se pling de dureri epigastrice tardive însoţite de 


i E dureroase nocturne. Spre 
deosebire de boala ulceroasă, epigastralgiile nu depășesc durata de 3—4 zile. 


Iburări dispeptice, ca: 
e tulburările dispeptice 
pi AURIE ec. At în celelalte forme 
t [ r n ficatul de stazá din insuficienta car- 
diacă bolnavul prezintă aceleaşi tulburări gastrice. Nu puține Se piesă 
în care aceste tulburări maschează afectarea ficatului. 


: ACID afecțiuni abdominale .pot fi cauza unei gastrite cronice 
SC are, äm printre acestea: perteisceritele (tubereuloase sau netuber- 
€uloase), pancreatitele cronice, herniile liniei albe şi afecțiunile utero-ovariene 


Eier E ee ovariene eto.), Sindromul clinic al gastritei 
e cele mai deseori de ti hiperstenie, Există si inatii di 

m ; tip enio, E» ŞI combinaţii din ambel 

sindrome, precum Și treceri dintr-unul în altul, În multe dia aceste af S 

1iuni abdominale simptomele gastr mul plan, ceea ce i v 

neazá mult depistarea cauzei caro Bo D 


din perioada preascitică a cirozei atrofice tip Laenn 
de ciroză există asttel de tulburări. 


itei stau pe pri 
a determinat- 
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O serie de infecții de focar pot fi cauza unei gastrite EE pui 
în cazul altor boli, care recunosc o etiologie infecțioasă (apenc EN ji JSt 
cistita, angiocolecistita eto.), gi infootiile de focar cele mai variate n 
determina o gastrită infecțioasă, lie prin transmiterea ei A Mere rapa 
gastrice pe cale hematogenă, „fie prin deglutitia secreţiilor infec Sie | n 
caz de infecţii de focar ale căilor respiratoare-digestive See Sch 
infecțiile de focar care pot determina mai frecvent gastrite trebuie citate: 
sinuzitele, infecțiile rino-faringiene, .amigdalitele, granuloamele dentare, 
stomatitele si pioreea alveolară (așa-numite dispepsii glosogene, descrise 
înainte vreme de Boas), bronsiectaziile si diferitele supuraţii cronice pulmo- 
nare, apendicitele, colitele si tiflo-colitele, rectitele . şi rectocolitele, 
pionefritele si pionefrozele, prostatitele $i cistitele, utero-anexitele. Dacá in 
cazul factorilor etiologici citați mai inainte (răspunzători de apariţia unei 
gastrite secundare) in multe cazuri ei puteau trece neobservati, în cazul 
infectiilor de focar de mai sus, orice tulburare dispeptică trebuie legată in 
primul rind de aceste infecţii. Asanarea lor va confirma sau infirma acest 
diagnostic etiologic. 

Progresele endocrinologiei din ultimele două decenii au scos la iveală o 
serie de tulburări ale glandelor cu secreție internă capabile de a determina 
gastrite. Aproape că nu există glandă cu secreție internă care să nu participe 
în mecanismul digestiei şi, în consecinţă, tulburările ei să nu influențeze 
acest mecanism. Metodele moderne de cercetare a acestor glande permit 
în multe cazuri medicului să pună un diagnostic etiologic precis. 

í Încă cu decenii înainte medicii cunoşteau foarte bine tulburările 
dispeptice intilnite in boala lui Basedow. Ele sint din cele mai variate, 
de la simple modificări ale apetitului, piná la severe tulburări dispeptice, 
care greveazá in mod serios starea de nutritie a organismului, si asa 
destul de precará, prin arderile exagerate sub influenta excesului de 
tiroxiná. 
iai i a s M in perturbarea apetitului, in balonări postpran- 
ins ) e arsuri sau crampe epigastrice, eructatii, sughit 
grețuri $i vărsături, Apetitul este uneori capricios si exagerat, citindu-se 
Ze S BCE ala anorexie, dar numai în tormele 
dic și sint puţin important enr aiios vărsăturile apar perio- 

» ! p nte, pentru ca în unele cazuri să îmbrace un 
aspect foarte serios, devenind chiar inooeroibile. Relativ recent, in Clinic 
medicală din Spitalul „Dr. Carol Davila“ s-au internat d &h d ZC 
E dintre care una, în etate de 28 de be Mle E 

; de e zile pentru vărsături gravidioe, iar alt n AD 
de ani, pentru : : : X f a, in etate de 47 
deot pre t Linie rl Vindeoarea Jor nu s-a putut obtine 
dran Meses MA b meum ina tulburăr 
stomac, megaduoden sau mee Ad Mv en Gamm Ap 
p, Hillemand care, la un basedowian ajuns du ven, Asani obăervaţia lui 
rad ioterapiei, a putut constata tulburări dis ware de mixedem in urma 
obișnuite, Examenele radiologice au eviden Ai paraa rebele la tratamentele 
nnui megaduoden și unui megacolon, iar tiat existenţa unui megastomae, 


i dispoptice, constind in: anorexie, 


instituirea unui tratament tiroidian 
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a făcut să dispară, atit tulburările dispeptice, cît și modificările radiologice, 
o dată cu revenirea metabolismului bazal la normal. ng idi 

În hipoparatiroidie, alături de existenţa crizelor paroxistice de te SE 
i creşterea cronaxiei, determinate de hiperexcitabilitatea E ará 
prin hipocalcemie, alcaloza si diminuarea fosfagenului ue cu SE erea 
guanidinei musculare, există deseori $i o serie de tulburări dispeptice, ca: 
anorexie, balonări epigastrice și vărsături (prin spasm piloric). ` ` 

Tulburările glandelor genitale ale femeii joacă un rol mult mai impor- 
tant in aparitia visceropatiilor abdominale decit era cunoscut vechilor autori. 
in prezent se poate vorbi de o patologie visceralá endocriná femininá, 
in care igi gásesc un loc pe deplin justificat mare parte din gastro-duodeno- 
patiile, angiocolecistopatiile, colopatiile și cistopatiile puse odinioară pe 
seama a diferiți factori toxici sau infectiogi. 

Există, fără îndoială, gastrite cronice secundare în legătură cu o creștere 
. sau o scădere a foliculinei si a progesteronului. Cauza cea mai frecvent 
intilnitá însă este hipertoliculinismul. Numai prin tulburările glandelor 
sexuale ale femeii se explică nenumăratele tulburări dispeptice întilnite la 
pubertate, în perioada menstruală, în timpul graviditátii și la menopauzá. 

Glandele suprarenale dau tulburări dispeptice în cazuri de hipofunctie 
a lor. Sint de mult timp cunoscute tulburările gastrice la addisonieni, ca: 
anorexie, greturi, epigastralgii şi vărsături (deseori incoercibile). În insufi- 
cienta suprarenală acută ele îmbracă un aspect mult mai dramatic: vărsături 
$i diaree incoercibile, cu fals tablou clinic de peritonită. 

Pancreasul influențează si prin secreția sa endocrină funcţiile stoma- 
cului. Tulburările dispeptice ale diabeticilor sint descrise încă de vechii 
autori. 

H ipofiza, prin legáturile strinse pe care le are cu celelalte glande en- 
Re e E ie E in perturbarea funcţiilor stomacului, în 

e dereglări ale ei. Citá š Š 5 : T MESES i 
See lui e ám in treacát anorexia hipofizará din sin- 
MUR QI pu ode superioare, gratie cercetărilor autorilor 
țiilor stomacului p SOEN Ser Se EE 
Licali $i sistemului Uus pe sid) rM ori Toyo centrilor nereost subcor- 
cea a cortexului cerebral. d EE 

„În această, problemă medicul practician trebuie să se orienteze bi 
ee E E gastrice, care apar in legătură iUe 

"panică a creierului sau măduvei spinării, de cel P 
dereglárile funcţionale ale scoarţei cerebrale PS tem e ca apars în 

: lui nerv getativ 

Este greu în prezent, cind considerăm e oS vegetativ. 
să putem separa funcțiile elementelor nervoase subenntis ts Un tot unitar, 
texului, cerebral. Tulburările dispepti oho euboortioale de cele ale cor. 
ticotonii : ni peptice etichetate ca vagotonii ori simpa- 
(Delglopohn ed Ere pos n poe ii LEE simpatică 
a A corticale. Este mai just og elo ii a te PT în dereglürile 
sic de: nevroză gastrică sau de le etichetate ou termenul cla- 
minanță a tulburărilor rs 1 uprinzător, de nevroză cu predo- 
unei gastrite (sindrom hi suci: AH afani dă simptomatologia obişnuită 

porstenio suu hipostenio), aceşti bolnavi prezintă 
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o serie de tulburări, ca: astenie psihică si fizică, e dan Bi 
persomnie, modificări ale afectivității (indispozitie, a pn green Varia. 
cibilitate sau depresiune), palpitatii, transpiraţii, valuri că mes 
teli, vijiieli, tulburări de vedere, algii musculare $i articulare, parestezii, 
tremurături ale extremităților. De cele mai deseori în aceto fag. E 
dromul hiperstenic sau hipostenic se pierde in mijlocul tabloului clinic le 
mai sus. Și in tabloul clinic al gastritelor secundare de etiologie endocrină, 
prin legătura strinsă dintre glandele cu secreție internă și sistemul nervos, 
există unele din tulburările funcţionale de mai sus. În unele cazuri, şi 
acestea nu sînt puţine la număr, cauza dereglării sistemului endocrin este 
secundară tulburărilor coordonatoare ale activității nervoase superioare. 

Alături de aceste gastrite, legate de dereglări ale sistemului neuro- 
endocrino-vegetativ, trebuie luate in considerare tulburările dispeptice, 
care apar într-o serie de boli ale creierului și măduvei spinării. Printre 
acestea figurează: tumorile cerebrale, epilepsia, encejalita, pahimeningitele, 
tabesul, compresiunile medulare etc. š 

Gastritele secundare in legáturá cu boli ale aparatului cardio-vascular 
se prezintá in general cu o simptomatologie minorá. Sint cunoscute ast- 
fel anorexia, greutatea epigastricá si eructatiile din unele insuficiente aor- 
tice si stenoze mitrale. La tulburările dispeptice se adaugă palpitatii, opresi- 
uni precordiale, dispnee. ln aortitele abdominale, la tulburările gastrice de 
mai sus se supraadaugá uneori epigastralgii sub formá de crize paroxistice 
însoţite de anxietate. Sint cunoscute de asemenea tulburările dispeptice 
intilnite in mod curent in insuficientele cardiace cronice, din cauza stazei 
venoase gastro- hepatice. 

Un alt capitol important al diagnosticului gastritei cronice este cel al 
gastritelor alergice (gastridele lui F. Moutier). Sint cunoscute de mult timp 
manifestárile gastrice, care apar in cursul şocurilor anafilactice. Ele intră 
in cadrul alergiilor digestive. 


Este vorba in general de un individ in ale cürui antecedente se gă- 
sesc: urticarie, migrene, prurit, edem Quincke, crize de enterocolità, accese 
de astm si care, cu ocazia ingestiei unui anumit aliment (de obicei lapte, 
ouă, alcool etc.) sau medicament (aspirină, streptomicină etc.), prezintă 
epigastralgii și vărsături, însoţite sau nu de urticarie. Anatomic, aceste 
tulburări corespund unei congestii intense a mucoasei digestive (Richet, 
Auer, Thiers, Chevalier). Uneori alergenul nu poate fi identificat, fiind 
vorba de substanţe foarte diferite, rezultate din digestia alimentelor. Se 
pare dupá unii autori (Hansen s. a.), că alergenul nu poate acţiona decit 
15. conditiile existenței unei perturbări in funcţiile seeretoare ale stomacu- 
ui $1 pancreasului, În punerea unui diagnostic etio-patogenie nu trebuie 
EE endocrine genitale ale femeii. 

in punc ve Tini , i icei i i 
gastrice eI d: dana pi baa us Kee E AE 
matemeze, In mică cantitate însă. În cazurile în care sim SONS WS SE 
e apar cu orariu fix gi periodic (forma pseudouleeroasa). ede at 

Jagnostieul diferenţial cu hoala ulceroasá, În cazuri i 

gta cuprinde si hipocondrul dre ^, eu aspe. t Ip GE 

udolitiazică), trebuie făcut di Pin au Aaaah de colici hepatice (forma pse- 
, 2 lagnostieul diferențial cu colecistita. Rareori 
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I Diagnosticul gastritelor 
Moe uL du amem 
se întimplă ca bolnavul să prezinte: anorexie, Cui A AN 
logic, imagine lacunară (forma pseudocanceroasă). Repe ee ` 
radiologic si executarea unei gastroscopii lămuresc diagnos icul. ` Gies 

Examenul radiologie ne poate induce in eroare, cînd nu este e erp 
tat corect, din cauza apariţiei unor imagini ca: amputaţia pilorulur, npe, 
lacune, ancoge. O explorare atentă ne poate arăta că ele sint fugace $1 cá 
undele peristaltice ale stomacului se produc normal. " 

Examenul de mare precizie, fără a avea totuși o valoare absolută, este 
gastroscopia. Ea ne arată existența unei mucoase edemaţiate, cu sediu: 
antro-piloric, mica sau marea curbură gastrică și, pe alocuri, cu aspect de 
papule urticariene. În cazuri mai avansate poate exista o veritabilă pur- 
pură, asociată cu sufuziuni sanguine. Uneori se pot găsi și rare eroziuni, 
superliciale și trecătoare. Ss 

Pentru stabilirea diagnosticului, de mare utilitate sint testele de aler- 
gizare (vezi cap. „Astmul bronșic“, in vol. I). d 

În stabilirea unui diagnostic diferenţial corect al gastritelor cronice 
nu trebuie omise interesările mucoasei gastrice, care apar în cursul unor 
sindrome anemia, unor avitaminoze si unor boli de piele. Primele au fost, 
desemnate de către F. Moutier cu termenul de apogastrite. 

S-ar putea spune că în cursul bolilor de singe există aproape în mod 
constant tulburări dispeptice. De obicei fiind mute din punct de vedere 
clinic, sînt o descoperire a unui examen radioscopic, gastroscopic sau a 
tubajului gastric. Dintre acestea, mai importante, atit prin frecvenţa cit 
şi prin intensitatea lor, sint cele intilnite în cursul sindromelor anemice. 

n anemia Addison-Biermer gastrita este constantă. Din punct de vedere 
clinic ea este latentă. În schimb, studiul secreției gastrice ne arată o aclor- 
hidropepsie, cu o constantá cum rar se poate vedea în gastritele cronice 
de veche durată. Bolnavul prezintă, ca tulburări digestive, anorexie asoci- 
ată cu senzaţia de plenitudine gastrică. Uneori, la palpare gastrică se poate 
pet 9 pseudotumoare. Cind la aceste simptome se asociazá $i o imagine 
VE numai la un examen neconiro- 
eer gnosi e cancer gastric devine oarecum obligatoriu. 
SE icul diferential este ajutat in mod eficace prin examenul singelui 
In anemia Addison. Bierman se contea o Erin rege, Gastroscopie, 

o mucoasá gastricá de tipul gas- 


apare un cancer gas- 
eventualitatea exis- 
or sindrome neuro- 


» al căror diagnostic este 
unui aspect gastroscopie 
ştergerea pliu- 
vaselor submucoasei. T 

t . Terape- 
tor gastrite. m 


SE de cel din anemia hipereromá: mucoasă netedá cu 
H r, de culoare roz-pal, gi ou vizibilitatea 
ca marţială duce rapid la dispariţia aces 
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În privinţa gastritelor care apar în unele avitaminoze, se conturează 
ca o entitate anatomo-clinică aparte gastrita pelagroasd. TAS a= 

Clinic, bolnavii prezintă: anorexie, p irozis, balonări pos pran Ze Kë 
sături şi diaree. În majoritatea cazurilor studiul seoreţiei AUS e 
hipoclorhidrie sau chiar anaclorhidrie. Gastroscopic, se CRISE T e 
remie a mucoasei, cu edem. Diagnosticul este confirmat de ce la * 8 3 
ptome pelagroase (eritem pelagros cu sediul pe părţile descoperite, stom: 
tită, glosită, depresiune nervoasă, incoordinaţie). | ME tuis = 

În fine, în cursul unor dermatite, ca: psoriazis, eczema, lichen, d px 
intilni gastrite (dermato-gastrite) de formă variată: atrofiocá, edema- 
toasă sau ulceroasă. Diagnosticul de gastritá este un diagnostic gastro- 
scopic. EE à NN E EL 

În cursul evoluţiei gastritei cronice, în afará de cazurile în care gratie 
unor factori etiologici trecători $i a unei terapeutici adecvate se obţine o 
vindecare rapidă, se poate asista, după o involuţie de ani de zile, la atro- 
fia mucoasei gastrice și involutia stomacului. În această lungă evoluţie se 
pot constata perioade de ameliorare sau de vindecări clinice, însă trecá- 
toare. Dintre complicaţii trebuie reţinută diareea, care apare la anaclorhi- 
drici, iar in cazurile de lungă durată, periviscerita. 


DIAGNOSTICUL BOLII ULCEROASE 


l 
În concepţia modernă, boala ulceroasà este considerată de majoritatea 
autorilor ca o boală generală, caracterizată din punct de vedere clinic prin 
sindromul ulceros, iar din punct de vedere fiziopatologic, printr-o dereglare 
cortico-subcorticală (concepția cortico-viscerală), care determină într-un 
prim stadiu tulburări secretoare, motoare şi vasculare la nivelul gastro- 
duodenului, iar într-un al doilea stadiu, apariția unui ulcer la nivelul 
acestui segment al tubului digestiv. În complexitatea fenomenelor, dupà 
concepția cortico-viscerală, în afară de rolul dominant al scoarței cerebrale, 
intervin o serie de componente patogenice, ca: disfunctia centrilor siste- 
mului nervos vegetativ, influențe neuro-distrofice, sindromul vasospastie, 
modificări umorale si endocrine, influente interoceptive (apendicită ete.) 
și uneori „constituția ulceroasă“. 
in aceste condiţii fiziopatologice, diagnosticul bolii uleeroase, pentru 
medicul practician, trebuie să prezinte mai mulţi timpi succesivi. 
. ,'n primul rind medicul trebuie să stabilească, prin mijloace clinice 
ţi de laborator, dacă se află în fata unei boli uleeroase, eliminind celelalte 
oli care o pot simula, apoi dacá boala se găseşte in perioada ei luneti- 
onalá (boală uleeroasá fără ulcer). Simultan se va încerca identificarea si 
localizarea ulcerului (prin mijloace olinice, dar mai ales prin xadiologie 
și uneori gastroscopie), Ulterior se va inoerea stabilirea gradului de evo- 
uție a ulcerului pi eventualele complicaţii, 
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formele tipice de boală ulceroasă. În aceste circumstanţe Ser E 
diagnosticul de boală ulceroasá fără ajutorul laboratorului, rs P liberas 
diagnostic de certitudine trebuie să se recurgă și la examenele de ic) 
tor (studiul secreției gastrice, examen radiologic $1 eventual Eeer i 
Ele pot furniza rezultate pozitive, care să confirme diagnosticul de boalá 
uloeroasă, localizind anatomic leziunea. Dar pot furniza şi date negative. 
În aceste circumstanţe diagnosticul de boală ulceroasă nu poate fi inde- 
părtat, ci din diagnostic cert el devine probabil. Bolnavul este tratat ca 
ulceros și pus sub observaţia clinică timp îndelungat, Acest fel de a proce- 
da ne va permite în timp să contirmăm, sau să infirmăm, diagnosticul de 
boală ulceroasă. Nu este justă tendinţa care se constată la unii medici de 
a nu pune diagnosticul de boală ulceroasă decit în fata semnelor radiolo- 
gice directe de ulcer. Diagnosticul de boală ulceroasă este înainte de toate 
un diagnostic clinic. Examenul radiologic îl poate confirma și localiza; 
îl poate de asemenea descoperi accidental, cind el este mut din punct de 
vedere clinic (forma latentă, nemanifestá). În nici un caz nu-l poate in- 
firma, cînd clinica îl sustine pe baza existenţei sindromului ulceros. Acest 
punct de vedere este de mare importanță, mai ales cînd sîntem chemaţi 
să punem diagnosticul de boală ulceroasă în stadiul funcţional (diagnos- 
tic precoce), în care examenul radiologic nu poate furniza semne directe, 
orice tehnică am întrebuința. 

Sindromul ulceros, care stă la baza diagnosticului clinic de boală ul- 
ceroasă, este constituit din următoarele simptome principale: durere, piro- 
zis, hiperorexie, vărsături si constipatie. 

Dintre cele mai importante este durerea. Ea se prezintá de obicei sub 
forma unei crampe, însoţită sau nu de pirozis, sau sub forma unei. dis- 
tensii dureroase, mai rar numai sub forma pirozisului, sau a unei torsiuni, 
sau chiar a unei simple apásári. Ea este localizatá de cele mai deseori in 
epigastru (epigastralgie) pe linia medianá si rareori in dreapta sau stinga 
acestei linii. Sint cazuri in care ea nu rămîne cantonatá în regiunea epi- 
gastrică, ci iradiază, fie în tot abdomenul, bolnavul stînd în: decubit cu 
genunchii strinsi, apásind abdomenul cu pumnii, fie spre umeri, fie para- 
vertebral. Aceste iradieri pot produce confuzie in diagnostic. 

Se Caracterul important al durerii epigastrice îl formează momentul apa- 
rifiei sale, adică orarul său. În general durerea este Qostprandialá si mai 
mult sau mai putin tardivá. Orarul durerii este aproape fix pentru acelasi 
bolnav si pentru mese de aceeasi abundentá si calitate; si aceasta se 
intimplá pentru toate zilele din perioada de activitate a bolii. Orarul 
acesta ne informează mai puţin asupra localizării leziunii ulceroase. ln 
general, o durere mai aproape de mese este intilnitá în ulcerul gastric 
iar cea tardivă în ulcerul duodenal. Durata durerii de asemenea variază. 
De obicei ea persistă pină cînd bolnavul mănîncă din nou S 
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divă după masa de seară) o iarăşi caracteristic pentru boala iam 
Nu trebuie uitat însă că acest caracter poate să-l prezinte $10 00 vers eh 

Cercetarea durerii, printr-un interogatoriu susținut pune în er Um 
două caracteristici de mare valoare diagnostică: a) durerea ritmată de ali- 
mentalie (ritmieitate); b) durerea calmată de alimentaţie sau alcaline. 

Celelalte simptome din cadrul sindromului ulceros prezintă o mai mare 
importanţă cînd le interpretăm laolaltă, decit atunci cind le considerăm 
pe fiecare separat. Mai toti bolnavii ulceroși au ptrozts, fie că el însoțește 
durerea epigastrică, fie că o înlocuieşte chiar. În mod curent, ulcerosul are 
un apetit exagerat. Această hiperorexie măreşte valoarea diagnostică a epi- 
gastralgiei asociate cu pirozis. Vărsăturile ulcerosului — alcătuite din ali- 
mente şi secreție gastrică acidă — sint cu totul inconstante in primele faze 
ale bolii, fiind determinate de un spasm piloric urmat de unde antipe- 
ristaltice (în cazuri de leziuni vecine pilorului), sau provocate de bolnav. 
Şi într-un caz şi în altul ele determină o dispariţie temporară a durerii. 
Acesta este şi motivul pentru care bolnavul și le provoacă. I. Hatieganu 
prezintă observaţia clinică a unui bolnav ulceros, cu stenoză pilorică, care 
în urma manevrelor repetate zilnic pentru a-şi produce vărsături, a făcut 
in regiunea epigastricá o adevărată scobitură în masele musculare, cu pig- 
mentarea tegumentelor (clavus stenogastricus). Coexistenta vărsăturilor de 
acest tel întărește valoarea diagnostică a celorlalte simptome din sindro- 
mul ulceros. Si constipația acestori bolnavi, pină într-un anumit punct, 
pledează în favoarea diagnosticului de boală ulceroasă, mai ales cînd ea 
este dureroasă şi însoţită de descărcări diareice. 

Înmănunchierea celor cinci simptome de mai sus dă dreptul sindro- 
mului respectiv să poarte atributul de ulceros. Degajarea si conturarea 
acestui sindrom din mijlocul celorlalte suferinte ale bolnavului şi precizarea 
caracteristicilor simptomelor care-l alcătuiesc nu se poate face decit prin- 
tr-un interogatoriu luat cu răbdare si bine condus. Importanţa existenţei aces- 
tui sindrom este cu atit mai mare, cu cit ne aflăm în fazele inc 
ale bolii ulceroase, în care de cele mai deseori laboratorul nu 
prin nimic la stabilirea diagnosticului. 

„O altă tulburare funcțională importantă, deşi inconstantă şi necarac- 
teristicá bolii ulceroase, este hemoragia, reprezentată, fie prin hematemeză, 
fie prin: melenă, E ambele. Această hemoragie digestivă, care numai 
in 45-55% din cazuri este în legătură cu boala ulceroasi, poate apărea în 
orice perioadă a bolii, cu predominanţă însă în fazele mai înaintate. 
Există cazuri al căror debut clinio se face prin hemoragie. Şi această tul- 
burare capătă mai multă valoare diagnostică dacă se asociază cu celelalte 
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an. Aceasta se petrece în cazurile avansate de boală A EEn GE 
respective, pătrunzind in adincime, au prins în procesu Ger Ser 
plexurile nervoase periviscerale. Ceea ce constituie însă carac Si CEET 
a acestei perioade de activitate ulceroasă este că in tot timpu S SE 
are crize dureroase epigastrice în fiecare zi, dacă nu este EE tra d EE 
(medieatie si regim alimentar). În tot timpul ei nu există zi SE nd 
re, fapt care nu se petrece in alte afecțiuni abdominale (gastrite, SE SE > 
colite, SE deu in care zilele cu crize dureroase epigastrice alter 
ü ile fárá durere. ; bs 
DEO dan fundamental al perioadei de activitate ulceroasá il 


În primii ani perioadele de boală sint scurte (de 1—6 săptămîni, în medie), 
iar cele de acalmie, lungi. Pe măsură ce boala evoluează $1 leziunile se orga- 
nizează, perioadele de boală se lungesc, iar cele de acalmie se scurtează, 
produs leziuni de periviscerità, 


. An concluzie, sindromul ulceros, care constituie fundamentul diagnos- 
ticului clinic de boală ulceroasă, prezintă două caracteristici esenţiale: 
ruimicitate (în timpul zilei) şi periodicitate (în timpul anului). Prima carac- 

e pe la epigastralgie și pirozis, iar a doua, la întreg 
sindromul ulceros. Nici o altă boală viscerală abdominală, cu manitestări 
dureroase epigastrice, nu evoluează în felul mai sus-arátat. Aceasta se explică 
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destul de dificil. Încercarea de a pune în evidență cele 
de mai sus, printr-un interogatoriu luat cu multă răbdar 


. Din cele prezentate mai sus reiese importanța deosebită a interogato- 
riului în diagnosticul bolii ulceroase. Un alt ajutor preţios este desco erirea 
în familia bolnavului a unor eventuale cazuri de boală ulceroasă Existenţa 
unor astfel de cazuri reprezintă un serios suport în diagnosticarea în s ecial 
à formelor atipice ale acestei boli. Dese 

n afará de tulburările funcţionale de mai sus, bolnav 
roasă prezintă gi o serio de simptome generale, necaracter 
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afecțiuni. Printre ele figurează: păstrarea unei bune stări, generale (cu 
excepția cazurilor în oare bolnavul nu se alimentează suficient de teama, 
durerilor) şi uneori o stare subfobrilă (37,1 — 37,4°). În fazele inaintate 
ale bolii se produce o alterare a stării generale, in raport $1 cu complicațiile 
apărute, i NE am 

Examenul obiectiv al bolnavului este de asemenea lipsit de semne fizice 
deosebite. El reuşeşte cel mult să evidenţieze la palpare existenţa unei zone 
dureroase în epigastru, mai des de partea dreaptă a liniei mediane, În orto- 
statism (după Lenoir, Hafieganu) se constată deseori o sensibilitate fixă 
relativ la nivelul hipocondrului drept (in partea inferioară a lui), în legătură 
cu ulcerul şi cu o atingere simultană a seroasei peritoneale. Găsirea acestei 
sensibilităţi, la examene repetate, întărește valoarea diagnostică a sindro- 
mului ulceros. 

Examenele de laborator. Din ce în ce mai puţin se recurge azi la studiul 
secreției gastrice pentru confirmarea diagnosticului clinic de boală ulceroasá. 
În cadrul examenelor de laborator locul lui a fost ocupat, cu timpul, de 
examenul radiologie. Totuși există o serie de forme clinice in care acest 
studiu ne ajută la stabilirea diagnosticului. 

În clinicile noastre se utilizează în mod curent metoda lui Leporski, 
care prezintă avantajul că ne intormează nu numai asupra valorilor acide 
ale sucului gastric, ci și asupra „efortului secretor“. Pe un studiu făcut de 
noi (C.C. Dimitriu, 1934) pe 230 de cazuri de ulcer gastric şi duodenal, am 
găsit hiperaciditate in 83% din ulcerele duodenale și numai in 70%/, din 
cele gastrice. În restul de cazuri a existat normoaciditate și într-un 
număr mai mic (4%) chiar hipoaciditate (în special în ulcerele gas- 

„trice). Cifrele noastre se apropie de cele ale altor, autori. Pe cazu- 
rile cercetate de noi am constatat că curba hiperaciditátii, în afară de 
faptul că este însoţită de hipersecretie, îmbracă un caracter special: la început 
este puţin accentuată, apoi prezintă un platou ușor ascendent, de o durată 
da 1/2—1 oră, diminuind lent apoi, în timp ce in hiperaciditatea din alte 
afecțiuni (gastrită, colecistitá, colită, apendicită) această curbă prezintă 
9 ascensiune și o descensiune bruște, fără platou. S-a dat o serie de explicaţii 
lipsei hiperaciditátii, mai ales în cazurile de ulcer gastric (inhibitie corticală 
prin teama de tubaj, atrof la glandelor seoretoare gastrice, abundenta ER 
sului). Pe cercetări in vitro Şi in vivo (230 de cazuri de boală ulceroasă) intre- 
prinse de noi (C.C. Dimitriu si L. Schwartz, 1934) am arătat că doi factori 

i eg gi falsifioá chimismul gastrio: saliva (prin producerea Gr SE 
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in stomac), În majoritatea cazurilor lipsi iperacidi iedici 
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Unii autori (Gray, Ramsey, Reinfenstein grKrakaver), peniru a iud 
erorile produse de inhibiţia corticală, a Seprej1e! prin prezenţa M ci 
recurs la dozarea pepsinei în urină: Uropepsinuria aplicată pe scară mai 
largă nu s-a dovedit însă a fi superioară tubajului gastric. ` SA 

Existenţa de boli ulceroase cu nobmosecreţie $1 normoaciditate, E 
cu hipoaciditate marcată, a făcut ca studiul secreției gastrice să piardă din 
importanţa pe care i-au atribuit-o vechii autori în diagnosticul acestei boli. 
În afară de faptul că atunci cînd sindromului clinic ulceros i se asociază hiper- 
secreție sau hiperaciditate diagnosticul de boală ulceroasă capătă mai mare 
sustinere, existența acestor tulburări ale secreției gastrice în formele latente 
sau atipice ale acestei boli trebuie să constituie un indicator preţios în suspi- 
ciunea de boală ulceroasă. Refacerea anamnezei și un nou control radiologic 
au arătat, în multe cazuri, veracitatea acestei afirmaţii. 

Examenului radiologie i se atribuie azi importanţa cea mai mare în 
cadrul examenelor de laborator. Cu tot progresul tehnic al radiologiei și 
metodele de examinare cele mai variate (poziţii diferite, compresiuni dozate, 
farmaco-radiografia gastro-duodenală etc.), un anumit număr de cazuri de 
boală ulceroasă scapă acestui examen. Proporția lor variază (10 —25%) in 
raport cu stadiul evolutiv al bolii, cu sediul ulcerului, cu forma sa și cu 
calitatea examenului. Atenţia pe care trebuie s-o acorde radiologul acestui 
examen se concretizează foarte bine în expresia de ,vinátoare de nișe“. În 
general, rezultate negative se obţin în ulcerele tinere, lipsite de edemul - 
mucoasei, iar cele pozitive cresc în frecvenţă, în raport cu înlocuirea elemen- 
tului inflamator edematos prin cel scleros. Aceste deficiente, relativ mici, 
ale examenului radiologic dau prioritate examenului clinic. În afară de 
aceasta, este ştiut că numai clinica este aceea care permite interpretarea 
Justă a cliseelor radiografice, o imagine radiologică putind avea variate 
semnificaţii. Cu toate aceste deficienţe, internistul este obligat să recurgă 
la examenul radiologic în orice sindrom ulceros. 

Examenul radiologic ne furnizează semne indirecte şi directe de boală 
ulceroasă. Cu toate că cele directe prezintă o valoare diagnostică mai mare, 
Sp celor indirecte trebuie să li se acorde aceeași atenţie. Combinarea exame- 

ui radioscopic cu luarea de clişee radiografice în serie este metoda curent 
întrebuințată. 

A S m ne le in Co r $34 e mai importante sint furnizate de exame- 
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| Nişa de margine, 
depăşind contururile 
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craterului ulcerului. 
La aceasta contribuie în mare măsură prezența edemului mucoasei în jurul 
ulcerului. Cu cît el este mai dezvoltat, cu atit se obține mai ușor nisa. 
Pentru aceste motive, mai toţi autorii sint de acord ca examenul radiologic 
să se execute în perioada de activitate a bolii. În cazuri de hemoragie 
(R. Gutmann), edemul mucoasei dispare în mare parte ; pentru aceste motive 
unii autori (A. Schăchter si Tr. Roșca și alții) recomandă executarea exame- 
nului radiologic în prima zi după hemoragie. Contraindicarea lui (peri- 
col de perforatie), susținută de unii autori, nu este categorică, mai ales 
dacă radiologul examinează cu prudenţă, iar internistui se asigură de 
ajutorul urgent al unui chirurg. Apariţia de imagini lacunare şi de pseudo- 
nișe prin impregnarea cheagurilor sanguine cu bariu este o problemă de 
interpretare. 

, Reamintim în treacăt și posibilitatea obţinerii de imagini care simulează 
nisa. Astfel, la un examen rapid, a doua porţiune a duodenului si uneori 
chiar unghiul duodeno-jejunal, prin profilarea lor în apropierea micii curburi 
gastrice pot da o imagine de nişă. Mai greu o undă peristaltică, o contractură 
localizată a stomacului, sau un diverticul pot fi considerate ca nişe. 

Examenul radiologie ne permite să localizăm cu precizie ulcerul şisă-i 
apreciem mărimea (alături de nișe mici există şi nise mari, gigante). El 
reprezintă singurul mijloc de a descoperi ulcerele latente (mute) 81 boala 
ulceroasá cu mà! multe localizări (asociaţie de ulcer duodenal cu ulcer 
gastric), 
de Din cele de mai sus se degajează marea im 

ogie, El este de un real folos internistului tn c 
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ele nu pot cápáta o valoare absolutá decit in cadrul De WE 
Semnele indirecte radiologice se intilnesc mai frecvent decit cele darec e 
Ele sint suficiente ca sá confirme diagnosticul de boalá ulceroasá, daos 
aceasta este susținută de sindromul clinic ulceros. Nu vom greși niciodatá 
dacă vom da ca cert diagnosticul de boală ulceroasă, cînd sindromul ulceros 
se asociază cu: hiperperistaltism, hipersecretie, spasm piloric şi evacuare 
intirziatà. Geer EI 5 E 

Gastroscopia, in urma utilizării sale pe scară largă, și-a limitat 
în ultimii ani indicaţiile, devenind un examen de importanță secundară în 
clinicile noastre. Pentru executarea ei şi o justă interpretare a imaginilor 
obţinute, se cere un specialist cu înaltă calificare. În astfel de condiţii, în 
multe cazuri de ulcer gastric se poate descoperi existența ulcerului, stabilin- 
du-li-se localizarea, forma şi întinderea. 

Uneori această metodă ne permite să deosebim un ulcer de un cancer gas- 
tric și să executăm o gastro-biopsie dirijată în bune condiţii. Cu toate acestea, 
celui mai bun gastroscopist îi pot scăpa din vedere ulcerele mascate de pliu- 
rile hipertrofiate ale mucoasei gastrice, sau cele infundate în edemul mucoa- 
sei, sau mascate de un spasm, precum şi cele din zonele greu abordabile 
obiectivului gastroscopic, ca: zona subcardiacá si zona subunghiulará (a 
micii curburi). Se pare cá perfectionárile de tehnicá, apárute in ultimii ani, 
au perspective mult mai mariprin utilizarea gastrofotografiei cu flash, electro- 
nică $i cinematograficá, cu ajutorul gastroscopului flexibil (Debray si 
Housset), in precizarea diagnosticului de ulcer gastric. 

Cercetarea hemoragiilor oculte in sucul gastric 
extras prin tubaj prezintá o valoare redusá, deoarece singerári de minimá 
importantá pot fi produse de oliva sondei Einhorn și de aspiraţiile făcute cu 
seringa. Nici cercetarea hemoragiilor oculte în fecale nu prezintă decit o 
valoare relativă, deoarece numai aproximativ 25% din hemoragiile intesti- 
nale pot fi atribuite bolii ulceroase. În prezent, acest examen este mai ales 
utilizat pentru a stabili momentul în care se oprește o:hemoragie intestinală 
(hematemeză-melenă). 

Reacţiile curent utilizate sînt cele ale lui: Weber, Adler, Gregersen 
sau Mayer. Unii autori au încercat să le înlocuiască prin cercetarea porti- 
rineior în fecale. Timpul a arătat cá acest procedeu nu este superior celorlalte. 


Cităm în treacăt poliglobulia (5—6 mil. hematii), care se întilneşte în 
unele boli ulceroase. 


* 
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pentru diagnostic, există o serie de forme clinice atipice, al căror diagnostic 
este uneori destul de dificil A cüror VERE in unele cazuri, nu se poate 
ce decit prin explorare chirurgicală. CELNI h 
Roue Se ge boală ulceroasă pot apărea in diferitele perioade de 
voltare ale ei. ioi : 

n m primele faze ale perioadei initiale, care corespund stadiului functio- 
nal al bolii, sindromul ulceros abia începe să-și facă apariţia, este incomplet, 
iar examenele de laborator, lipsite de interes. În aceste condiţii diagnosticul 
este destul de dificil. Sei 

În stadiul morfo-functional al bolii, în raport cu sediul si gradul de dez- 
voltare a leziunii şi cu interesarea în procesul patologic a organelor vecine, 
apar nenumărate forme clinice. De asemenea, în perioadele înaintate ale 
bolii, prin progresiunea leziunilor, apar o serie de complicaţii — stenoze și 
periviscerite — care modifieind tabloul clinic si imaginile radiologice, pun 
probleme de diagnostic diferential, destul de grele uneori. š à 

Tablouri clinice diferite apar si in raport cu sediul ulcerului: gastric 
sau duodenal. i 

În aceste condiții, discutarea diagnosticului pozitiv si diferențial al 
bolii uleeroase nu se poate face decit separat, pentru fiecare formă anato- 
mo-clinică a sa. 


DIAGNOSTICUL PRECOCE 


Concepția cortico-viscerală a pus clinicienilor problema unui diagnos- 
tic precoce al bolii ulceroase. Într-o boală ca aceasta, in a cărei etio-patoge- 
nie rolul de frunte este deţinut de factorii din mediul extern, un astfel de 
diagnostic este de o importanţă deosebită pentru profilaxia ei. În ultimele 
două decenii această problemă a constituit o deosebită preocupare pentru 
specialiştii respectivi (în special pentru autorii sovietici). Cercetările lor au 
dus la concluzia cá in'stadiul actual soluţia nu poate fi găsită decit printr-un 
control periodic — prin metoda dispensarizării — al tuturor bolnavilor cu 
tulburări dispeptice. 

În problema unui diagnostic precoce al bolii uleeroase, rolul de frunte 
îl ocupă examenul clinic. În fața unui bolnav cu tulburări dispeptice, avind 
în vedere marea frecvență a acestei boli, interogatoriul nostru trebuie să 
precizeze dacă ele prezintă ritmicitate şi periodicitate. Interesează mai pu- 
iin caracteristicile clinice ale acestor tulburări (sediu, iradiatie, intensi- 
tate etc.), si mai mult orarul aparitiei lor si gruparea lor in timp. De 
mule on o simplá presiune epigastricá, sau senzaţia de gol epigastric, rit- 
n T. SE ȘI cu apariţie periodică sint semnele revelatoare ale unei 

Durerea epigastrică fiind simptomul dominant din sindr eros 
nenumărați autori au căutat, în scop diagnostic, să o de Re 
mijloace (in cazurile în care ea era slabă sau absentă). Cităm dintre acestea: 
introducerea in stomac a unei soluții de 1—5"/,, acid clorhidric (Bonmin n, 
adrenalina dizit In Qn SEU și utn a 2 mg 

n 20 ml apă distilată (C.C. Dimitriu). Nici unul din 
ele insă nu au dus la elaborarea unui test diagnostic", Eaton de epigas- 
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tralgii în cazuri cu normoaciditate si chiar hipoaciditate arată de la început 
rolul puţin important al factorului aciditate în patogenia lor. E 
treprinse de noi (C.C. Dimitriu, 1938) au precizat rolul lui: factor secundar 
care, iritind filetele nervoase senzitive, menţine o stare de excitabilitate 
importantă a acestora, ceea ce permite producerea durerii sub acţiunea altor 
factori, mai direct interesaţi, muscular (hipercontractilitate) și vascular 
(angiospasm). Existenţa de epigastralgii în condiţii de normoaciditate și 
chiar de normocontractilitate ne-au determinat să punem accentul pe facto- 


Tul vascular. Apariţia epigastralgiei la administrare per oral de adrena- 


lină şi dispariţia ei la vasodilatatoare (nitrit de amil, nitroglicerină) ne-a 
dus la elaborarea „testului adrenalinic în diagnosticul bolii ulceroase 
(C. C. Dimitriu 1950). Aplicarea lui pe scară întinsă ne-a arătat însă că el 
este pozitiv în formele tipice de ulcer, în care sindromul clinic ulceros și 
examenul radiologic sint suficiente pentru precizarea diagnosticului, fiind 
cu totul inconstant în formele atipice (incipiente sau latente). În felul 
acesta, și acest test s-a arătat fără valoare practică. 

Totuși, abordind in interogatoriul nostru diferitele aspecte ale epigas- 
tralgiei, nu trebuie trecut cu vederea faptul, dacă ea apare la alimente 
acide și dispare la ingestia de alcaline (obișnuit bicarbonat de sodiu); el 
trebuie să constituie un serios indicator pentru boala ulceroasă. 

Aceeași valoare trebuie s-o aibă si constatarea in antecedentele eredo- 
colaterale ale bolnavului a unor cazuri cu boală ulceroasă. ; 

O atenție deosebită trebuie acordată de asemenea existenței în ana- 
mneza bolnavului a unor factori, ca: traume psihice, surmenaj psihic si fizic, 
asociat în special cu abateri serioase de la igiena alimentației, ei prezentind 
factori etiologici ai bolii ulceroase. 

În stabilirea diagnosticului în stadiul incipient, pur funcţional, exame- 
nele de laborator sînt de minimă importanţă. Totuși, constatarea unei hiper- 
secreti cu hiperaciditate și a unor semne radiologice indirecte de boală ul- 
ceroasă (hiperperistaltism, hipersecretie, spasm piloric, evacuare întîrziată) 
UE să constituie semne prezumtive pentru diagnosticul de boală ulce- 

oasă. 

În aceste condiţii, diagnosticul precoce al bolii uleeroase nu poate fi 
decit un diagnostic de probabilitate. Observatia in timp a bolnavului va per- 
mite confirmarea sau infirmarea lui. Atitudinea medicului este bine definită 
în următoarele cuvinte: „este mai bine să ne exprimăm suspiciunea unei 

oli ulceroase, decit să ne mulţumim cu un diagnostic superficial şi fără per- 
Spectiva evoluţiei sale, de dispepsie sau de gastrită * (I. Hatieganu). 
n" Dacă diagnosticul pozitiv prezintă astfel de dificultăţi, cel diferenţial 

e şi mai greu. 

St us en în primul rînd cu nevroza gastrică. Asocierea la tulbură- 
„>peptice de mai sus a unor simptome, ca: astenie, cefalee, insomnie 


sau hipersomnie, modificări ale afectivității, palpitatii, trans iratii i 
de căldură, amețeli, vijtieli, tulburări de e Li deet 
tremurături ale extremităților, lace ca diagnos I i : 
ment spre nevroza gastrică. 
Avind în vedere faptul că nevroza gastrică şi boala ulosroasă au o etio- 
Patogenie comună — concepţia cortico-visceralá — de unde posibilitatea 


ticul să vireze în primul mo- 
y U 
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trecerii unei forme in alta, diagnosticul eis ele nu poate fi 
făcut decît în timp, urmărind îndeaproape evoluția lor. : i 8 

Diagnosticul diterential al bolii ulceroase in perioada ei funcţională 
trebuie făcut cu toate dispepsiile secundare (gastrite secundare), care prezin- 
tă în special sindromul dispeptic hiperstenie, $1 cu gastritele alergice (pentru 
detalii vezi capitolul: „Diagnosticul diferenţial al gastritelor cronice“). 


DIAGNOSTICUL FORMELOR CLINICE 


În stadiul morfo-functional al bolii, în raport cu sediul şi gradul de dez- 
voltare a leziunii si cu interesarea în procesul patologic a organelor vecine 
apar nenumărate forme clinice, care ridică probleme de diagnostic pozitiv $1 
diferenţial, uneori destul de dificile. D pus i 

Clinicianul isi conturează diagnosticul de formă clinică, de obicei după 
tabloul clinic prezentat de bolnav. Din acest punct de vedere, sindromul 
clinic ulceros, în afară de forma sa tipică, prezentată mai sus, poate imbráca 
aspecte din cele mai variate. Pe baza lor s-au putut descrie o serie de forme 
clinice. 

Forma latentă (larvată) este important să fie cunoscută, in 
primul rînd pentru accidentele grave, uneori chiar mortale, pe care le poate 
cauza (hemoragii masive, perforatie). Această formă se intilneste mai ales 
în ulcerul duodenal și este descoperit deseori accidental, cu ocazia unui examen 
radiologic gastro-intestinal. De obicei, după o evoluție inaparentă de ani de 
zile, boala începe să se manifeste, ori prin apariția unui sindrom ulceros 
(tipic sau atipic), ori prin apariția unui subicter, ori prin producerea unei he- 
matemeze-melene, sau perforatie cu peritonitá. Nu este exclus ca in multe 
cazuri de boală ulceroasă, in special duodenalá, apărută la o vîrstă înaintată, 
să existe o lungă perioadă de latentá de ani de zile. Nu trebuie uitat că boala 
ulceroasă atinge maximul de frecvenţă la adultul tinár. 

Forma atenuată. Bolnavul prezintă slabe dureri epigastrice, 
sau numai o presiune epigastrică ușor dureroasă, însoţite sau nu de pirozis. 
Mai important decit intensitatea simptomelor este alura lor generală, gru- 
parea lor (ritm și periodicitate). Es 
Be rma pseudotabeticá este caracterizatá prin declanşarea, 

n plină sănătate aparentă, de dureri epigastrice puternice (uneori atroce) 
Ee întocmai ca în crizele gastrice tabetice, care ating 
n zile și apoi dispar brusc, lăsînd loc unei lungi perioade 


E à ` : è Š 
H Un examen neurologic indepárteazá diagnosticul de crize gastrice 


Forma cu dureri ipi : 
: ru atipice cu sediul neobişnuit: retro- 
sternale, precordiale, unic dorsal şnuit: re 


i : à ic e (ca în sindromul radicular vertebral) 
EE (periombilical). Examinate cu atenţie, se constată în mai 
Sie cazuri ritmicitate gi periodicitate în apariţia durerilor 
r G vomvtuvied este caracterizată pri icu. iti 
, prin vărsături cu apariţie 
E și abundentă, care maschează celelalte tulburări ale aede 
Geer, Ele (in de un spasm pil | 
stenoză, 


orie sau, in cazurile mai vechi, chiar de o 
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Forma icterică constituie mai totdeauna dificultăţi de dia- 
gnostic. Se întilneşte în ulcerele duodenale, fiind determinată, fie prin spasm 
al sfincterului lui Oddi, fie prin apariţia unei angiocolecistite (complicaţii 
ale ulcerului). De cele mai deseori se pune diagnosticul de afecţiune hepato- 
biliară, tabloul clinic al ulcerului fiind mascat de simptomele hepatice. 
Este o formă relativ frecventă prin care debutează ulcerul duodenal. Dificul- 
tšti mari de diagnostic intilnim în cazurile de asociaţie de ulcer cu litiazá 
hepatică. Multe cazuri sint clarificate numai pe masa de operaţie. 

Forma diskineticá intestinală (descrisă de I. 
Hatieganu) se prezintă cu simptome de subocluzie intestinală, putind fi 
confundată cu sindromul lui König (dureri, hiperperistaltism, garguimente 
cu emisiune de gaze). S 

Forma febrilă este caracterizată printr-o subfebrilitate pen- 
dinte de un ulcer infectat secundar. Diagnosticul diferenţial cu stările sub- 
febrile de cauză necunoscută este destul de dificil. Asocierea de tulburări 
dispeptice face ca diagnosticul să vireze mai degrabă spre o angiocolecistită, 
decit spre ulcer. În unele cazuri, accentuarea postprandială a febrei poate 
atrage atenția asupra posibilităţii unui ulcer (J.M. Gonzales). 

Forma cu durere de o zi se caracterizează prin prezența 
epigastralgiei, asociată sau nu cu pirozis, de o durată de maximum 24 de 
ore. Diagnosticul este de cele mai deseori trecut cu vederea. Ritmicitatea 
simptomelor în decursul celor 24 de ore, dacă este depistată, constituie un 
semn important pentru orientarea diagnosticului. 

Forma hemoragică poate prezenta mai multe aspecte. Se 
descrie astfel o formă hemoragică malignă, în care bolnavul singereazá in 
fiecare zi, tratamentele medicale ráminind ineficace. Bolnavul ajunge in 
cele din urmă pe masa de operaţie, nu in conditiile cele mai bune pentru o 
interventie destul de serioasá. Existá si cazuri in care chirurgul nu găseşte 
ulcerul (tehnică „împeriectă, gastrită hemoragică). 

Forma anemică (Hayem) se caracterizează printr-o anemie cronică, 
aproape ireductibilă prin tratamente medicale, care se instalează la un bolnav 
cu boală ulceroasă evidentă, ce prezintă aproape la fiecare puseu ulceros o 
hemoragie importantă. Deşi timpul dintre două puseuri evolutive este sufi- 
RR i lung ca bolnavul sš-si poatá corecta anemia, totuşi, din diferite 

š microhemoragii permanente, tratamente necorespunzátoare sau 
lipsa de eficacitate a lor), bolnavul apare in clinică ca un anemic. În aceste 
Se? singurul tratament capabil să vindece bolnavul este int erventia chirur- 

PE amer Mud Pure se Eer prin aparitia periodică de 
ulceros și TEE E SE dE "203 prezența sindromului 
cit și după terminarea ei) Hama x Tile roscopice (atit în plină hemoragie, 
AR m sr CUR SNE e apar de obicei o datš pe an sau la 
EE E B 8 GE KC E de debut al formei latente, 
interventi Ze in ulcerele duo enale, n această formă mai totdeauna 

Ha c irurgioală pune în evidenţă ulcerul. 
si A ARTA, EHNEN 86 caracterizează prin stări lipotimice, sau chiar 
EM Ia ho periodică (uneori sezonieră), însoţite sau nu de nevoia 
efecare, și de o diaree presupusă banală, care în realitate este 
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o melenă, ignorată de bolnav. Cunoașterea acestei forme prezintă un deo- 
sebit interes pentru diagnosticul diferențial al lipotimiei, sincope! $1 al 
unor colite cu diaree însoţite de lipotimie sau sincopă. Examenul fecalelor 
va indica sau nu existența melenei. me? 

Un ultim aspect, sub care se poate prezenta forma hemoragică, este acela 
de formă hemorazicá lareatá. Ea se caracterizează prin prezența unei! anemu 
de tip posthemoragic, a cărei etiologie nu poate fi lămurită prin explorările 
clinice și de laborator cele mai complete. Este vorba de un bolnav. care sin- 
garează permanent pe cale intestinală, fără modificări macroscopice alesca- 
unului. Constatarea de hemoragii oculte în aceste scaune trebuie să ne facă 
să ne gindim şi la posibilitatea unui ulcer duodenal. i 

Citám de asemenea ca o raritate, forma hemoragicá asociată cu hiperten- 
siune arterială. Cu ocazia puseurilor hipertensive bolnavul prezintă hema- 
temeze-molene, care nu de puține ori sînt puse pe seama fenomenelor hemo- 
ragice din cadrul bolii hipertensive. Cunoaşterea acestei asociații ne va de- 
termina să indicăm un examen radiologic, care in multe cazuri ne va arăta 
existența unui ulcer, explicindu-ne si pirozisul acestor bolnavi, pus 
şi el pe seama unor tulburări vasculare abdominale din cadrul hiper- 
tensiunii. 

Pentru diagnosticul diferenţial al bolii ulceroase, forma hemoragică, 
cu celelalte hemoragii de la nivelul tractului digestiv, se va consulta capi- 
tolul: „Diagnosticul diferențial al hemoragiilor digestive“. 

Opus formelor anemice de mai sus există, mai rar însă, forme asociate cu 
poliglobulie. Bolnavul prezintă un număr de 6 milioane și chiar mai mult 
de hematii pe mm?, fără nici o tulburare dispepticá. Atragem atenţia in 
special asupra acelor cazuri de ulcer duodenal latent în care singura mani- 
festare este poliglobulia, ca o consecință a hiperproducerii principiului 
antianemic la nivelul duodenului. Cunoașterea acestor forme prezintă im- 
portanță în diagnosticul etiologic al poliglobuliilor. 

Alături de aceste variate forme clinice, care pot fi intilnite la orice 
virstă si indiferent de sex, există în unele cazuri oarecare caracteristici, 

care ar permite descrierea unor forme în raport cu virsta sau cu sesul. 

Se descrie astfel o formă la copil, caracterizată prin dureri abdominale, 
continue sau intermitente, sub formă de crampe. Boala poate apărea de la 
etatea de citeva zile,piná la pubertate. Uneori nu este vorba de o boală ulce- 
roasă propriu-zisă, ci de ulceratii multiple erozive, care apar la sugari, cu 
evoluţie acută și gravă (hemoragii, perforatie). Alteori este vorba de una 
SE 
ales in a doua copilárie, boli ae o SS motio edad: 
lui. Astfel de ulcere se intilnesc si l "fete h as EE 
xy este ont fo Cie $1 la fote la pubertate. Localizarea duode- 

: ai frecvent întilnită decit cea gastrică. Existenţa acestor forme 
trebuie să indice efectuarea unui examen radiologio gastro-intestinal ri- 
guros, la orice copil care prezintă dureri epigastrice, ce nu pot avea o expli- 
eakie în cadrul bolilor curente ale copilăriei. j P WM 

Se poate vorbi gi de forma clinică la femeie. De obicei nu există diferențe 
anatomo-elinice în raport cu sexul, Se poate f 4 ` l 
mici a acestoi boli la fomsie 9 p ace remaroa frecvenței mai 

916, precum Și aceea că apariţia ei este legată dese- 
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ori de o insuficiență ovariană. Rezultatele bune obtinute prin foliculino- 
terapie, in aceste cazuri, confirmá in parte aceastá etiologie. ; : 

Din ce în ce mai des se întîlnesc azi ulcere și la persoanele in virstá mai 
înaintată si chiar la bătrîni. Fie că ele reprezintă perioada manifestă tardivă 
a unui ulcer latent (larvat), apărut cu mult timp înainte, fie că este vorba 
de un ulcer cu apariţie la o vîrstă înaintată, aceste forme clinice există. 
Tabloul lor clinic nu se deosebeşte, în linii generale, de forma adultului. 
Totuşi, în multe cazuri este vorba de un ulcer calos, cu epigastralgii întinse 
şi rebele, cu vărsături, hemoragii si slăbire, care pun probleme dificile de 
diagnostic diferenţial cu cancerul gastric (vezi „Diagnosticul cancerului 
gastric“). 


DIAGNOSTICUL FORMELOR ANATOMO-RADIOLOGICE 


Clinicianul, într-o anumită măsură, printr-un interogatoriu bine 
condus, poate presupune și sediul anatomic al ulcerului. Stabilirea lui însă 
cu certitudine este de resortul radiologiei şi, eventual, al gastroscopiei. Tot 
aceste examene de laborator sînt cele care ne permit să descoperim și bolile 
ulceroase cu mai multe ulcere. 

Graţie examenului radiologic în special s-au putut stabili o serie de forme 
anatomice, în raport cu sediul lor, cu întinderea sau volumul lor, cu numă- 
rul lor, forme care au un corespondent clinic, mai mult sau mai puțin ca- 
racteristic. Orice internist este obligat să cunoască aceste forme anatomo- 
clinice sau, mai corect, clinico-anatomo-radiologice. Se deosebesc două mari 
grupe: ulcere gastrice și ulcere duodenale. 

. Ulcerul gastric. Se descriu ca ulcere gastrice următoarele forme: ulcerul 
micii curburi, ulcerul juxta-piloric al micii curburi, ulcerul canalului piloric, 
ulcerele fetelor stomacului, ulcerul juxtacardiac şi ulcerul marii curburi. 

„Ulcerul micii curburi este forma cea mai frecventă 
dintre ulcerele gastrice. Clinic, se caracterizează prin epigastralgii post- 
prandiale, la o orá sau cel mult douá ore dupá mese (dureri precoce sau 
semitardive), cu localizare in partea de sus a epigastrului (chiar retro- 
xifoidian), cu iradiatie de-a lungulrebordului costal sting si uneori transfixi- 
ant. Durata lor este de cel mult două ore și nu sînt calmate totdeauna de 
ingestia de alimente sau alcaline. Deseori această formă se poate însoţi de 
hemoragii (hematemeză-melenă) si mai rar de vărsături (prin spasm pi- 
loric), Studiul secreției gastrice arată, de regulă, hipersecretie, mai rar însă 
asociată cu hiperaciditate. 

Radiologic, se constată totdeauna, în perioada de activitate a bolii (cu 
9 tehnică riguroasă și prin examene repetate), pe mica curbură a stomacului 
9 nișă, de formă conică, în calotă (sesilă sau pediculată). Uneori se constată 
Dien Haudek: nișă pediculată prezentind, în treimea interioară, opacitate 

aritatá cu nivelul orizontal, iar în treimea superioară, bulă de aer, clară. 
Ea este expresia unui ulcer penetrant, Un astfel de ulcer poate pătrunde 
într-un organ vecin, de regulă în ficat si mai rar în pancreas, dind naştere 
unui ulcer perforant, În acest caz, niga esto vastă, profundă, răminind 
plină cu bariu după evacuarea stomacului. În caz de ulcer superficial 
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nien este cel mult de mărimea unui bob de linte. Dacă i varul, ere i 
e versantul posterior al micii curburi, este nevoie de un exa d 
ogie sub diferite incidente oblice şi de decubit pentru a | Rory t ? " së 

Există oarecare deosebiri, din punct de vedere radiologic, între uice 
rele portiunii verticale $i cele ale porțiunii orizontale a micu e 
De obicei cele ale porțiunii verticale sint mai mari, imbrácin E 
chiar aspectul de nişă gigantă (3 —8 em diametru). Cu toate ee Ç cetele 
porțiunii orizontale, care sint mai mici, degenerează mal MA us 
cele ale porțiunii verticale. Există și nise ale unghiului dintre cele două 
ortiuni. Uneori, în caz de ulcer al porțiunii orizontale, se poate obține o 
imagine cu aspect pseudolacunar (R. Gutmann). Ea este determinată de ede- 
mul mucoasei şi spasmul antrului piloric. În aceste cazuri, prin probe radio- 
farmacodinamice, se poate pune în evidenţă o simplă nişă. Acest fapt este 
important pentru diagnosticul diferențial cu cancerul gastric. > 

Există si modificări ale marginilor stomacului, care trebuie luate in 
seamă. De mare importanță diagnosticá este rigiditatea segmentară a micii 
curburi (P. Duval). In astfel de cazuri, prin pierderea supletei peretelui, 
undele peristaltice dispar la mică distanță de ulcer $i reapar după regi- 
unea ulcerată. 

Evoluind, ulcerul are tendința de a atrage spre el țesuturile vecine. 
Dacă această atracție se face longitudinal, privind mica curbură a stomacu- 
lui, se produce o retractie (o scurtare) a acestei curburi; dacă ea se face trans- 
versal, in direcția marii curburi a stomacului, se produce o incizură spas- 
modică, care, dacă este mai adincă, e capabilă să determine o biloculare a 
stomacului. La început este vorba de o incizură care apare intermitent pe 
marea curbură, in fata nișei de pe mica curbură. Cu timpul ea poate să devină 
permanentă, ceea ce duce la împărțirea stomacului în două cavităţi (bilo- 
culare pseudostricturală). Evoluind, ea poate determina chiar o stenoză 
organică mediogastrică. Existenţa incizurii marii curburi este un semn 
„radiologic, care pledează contra unui cancer al micii curburi. Exceptional 
se poate intilni o incizură a marii curburi, cînd ulcerul se află pe porţiunea 
orizontală a micii curburi. Apariţia ei este frecventă, însă in ulcerele porți- 
unii verticale. š d 

„Tot printre semnele radiologice indirecte de ulcer trebuie apreciată ca 
pozitivă convergenta pliurilor mucoasei gastrice spre ulcer (în special în 
ulcerele mai vechi). 

SE DE X M de il ALL AT dur E SCH 
epigastralgii sus-situate, cu ira dia li dedi LR dope PA 
lui, care apar la 3—4 ore după diaţii de-a lungul marginii drepte a sternu- 
WE de sin lus Ebi p er Şi se calmează prin ingestia de alimente 
aline, Este o formă rar însoţită de hemoragii, dar frecvent însoţită 
de vărsături (prin spasm piloric). Ele aduc dispariţia durerilor. În perioada 
înaintată a acestei forme se produce o stenoză  pilorieà organică 
ceea ce modifică radical tabloul clinic. 8 > 
EEN Alei z Pa) E este greu de pus în evidenţă, 
gională este puternică. De obicei nixa est? o nante, iar peristaltica re- 
nişa este mică 


DA L i $i juxtapusă canalului 
piloric. Frecvent ea 8e află pe mica curbură si excepțional pe fetole sau SE 


sŠ 


y 
d 
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curbură a antrului piloric. Cind ulcerul este mai vechi, SE 
zonă rigidă, deoarece cu timpul se produce la nivelul ei o rigic SE 1 ROBID A ii 
tară. Aceasta duce la o suprimare a undelor peristaltice la niv A nous 
lezate, ou persistenţa lor numai la nivelul marii ourburi (per ol Ce 
lateral). Evoluind, ulcerul juxtapilorie duce la retractia micii our t e 
cu deplasarea pilorului spre stinga, cu lărgirea concomitentă a marii cu 
buri, iar în stadiul ultim, la stenoză pilori să organică, : 

Ulcerul canalului piloric este o formă mai rar în- 
tilnită, sediul obişnuit fiind cel al feței anterioare a acestui canal. Clinic, 
prezintă o simptomatologie destul de variată, Alături de cazuri cu dureri, 
cu ritmicitate si periodicitate, există cazuri cu dureri fără. orar, durind ci- 
teva zile, pentru ca, după o scurtă perioadă de linişte, durerile să reapară. 

De obicei se însoţeşte de vărsături (prin spasm piloric). 

Radiologie, cu o tehnică riguroasă si recurgind, la nevoie, la probe far- 
maco-radiologice, se poate obţine nisa, care este mică şi de obicei situată 
pe marginea superioară a canalului piloric. Nigele situate pe una din feţele 
sale sînt mai greu vizibile. Important de reţinut pentru acest diagnostic este 
faptul că aceste ulcere pot determina o descentrare a pilorului (prin raport 
cu baza bulbului duodenal), sau un canal pilorio unghiulos sau alte defor- 
mări ale pilorului, precum $i faptul că ele nu determină niciodată retractia 
micii curburi şi că în cazuri excepționale se complică cu stenoză pilorică. 

Ulcerele feţelor stomacului se întilnesc mai rar, 
poate și pentru faptul că sint mai greu de pus în evidenţă. Se distinge un 
ulcer al feței anterioare si unul al feței posterioare. 

Ulcerul feței anterioare se intilneste foarte rar si nu poate fi diagnosticat 
decit într-o fază mai înaintată, cînd ulceratia s-a întins în profunzime, dind 
la palpare senzaţia unei induratii profunde și in mod cu totul exceptional 
o nișă de fatá. 

Ulcerul feţei posterioare este relativ frecvent. Clinic, se deosebeşte de 
celelalte ulcere și în special al micii curburi printr-o intensitate mai mare a 
epigastralgiilor. 

Radiologic, nisa se descoperă cu oarecare dificultate în ortostatism ; 
numai printr-o compresiune gradată sau după evacuarea parțială a stoma- 
cului poate fi observată. Alteori este nevoie să se examineze bolnavul în 
e diferite: decubit dorsal, poziţie Trendelenburg sau procubit oblic. 
sapate sub aspectul unei pete suspendate pe corpul stomacului. În 
vazurile mai avansate se poate constata convergența pliurilor mucoasei 
gastrice în jurul nigei. 
SE le deit E ta ca ng L GE este deseori ignorat, „atit din 
salo id SE ipi ois și din cauza greutăţii punerii 

n evidenţă prin radiologie. Bolnavul prezintă de obicei dureri precoce 
uneori în momentul deglutiţiei chiar (diagnostic diferential cu bolile ex- 
rem äu) interioare a esofagului) și regurgitatii, Ulcerul fiind sus-situat 
pentru a-l descoperi radiologie este nevoie ca stomacul să fie um lut ou "i : 
zul baritat, ceea ce reclamă poziţia Trendelenburg, În unele EC ER ai 
E văzut e la primele ELITR ale substanței baritate. : 

cerut marii curburi a stomacului este Š 
destul de rar întilnită, Clinic, sindromul ulooros este prezent, Sain 
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nisa poate fi descoperită cu ușurință. Poate trece SE glad 
este prea mică. Uneori ea se poate prezenta într-o lacuna € ea co 
circumscrie baza nişei (R. Gutmann). În aceste circumstanţe 86 pune p s 
blema unui diagnostic diferential cu cancerul gastric. Există in cazu 

de ulcer penetrant posibilitatea de deschidere în splină. Sege, 

Uleerul duodenal. Se descriu ca ulcere E GE E orme: 

rul bulbului şi ulcerul porțiunii a doua a duodenului. 
DE Lee duodenal este una din formele cele 
mai frecvente. Din punct de vedere clinic, în majoritatea cazurilor sindro- 
mul clinic ulceros descris mai sus este prezent. Durerile epigastrice, cu se- 
diul median sau puţin la dreapta și cu iradiaţii spre dreapta, fie ascen- 
dente (și chiar dorsale), fie descendente (spre fosa iliacá dreaptă), apar la 
3—5 ore după mese. Ele durează de obicei piná la masa următoare, cind se 
calmează prin ingerarea alimentelor (aspect de foame dureroasă). Vărsăturile 
lipsesc din sindromul ulceros. Cind ele apar, tin ori de o stenoză duo- 
denală, ori de o atingere a pilorului, ceea ce se întimplă în perioadele 
înaintate ale acestui ulcer. e i CP end 

Hemoragiile nu sint rare in aceastá localizare a ulcerului. Se manifestă 
prin melená, iar cînd sint mai abundente, prin hematemezá si melenă. 
Există forme latente al căror debut se face prin hemoragie. De altfel, 
dintre formele de ulcer cea care se prezintă mai des sub aspectul clinic 
de formă latentă este ulcerul bulbului duodenal. Există de asemenea, 
forme hemoragice, în care simptomul dominant este hemoragia. Ă 

Un asttel de debut al formei latente poate fi perforatia, care se mani- 
festă prin sindromul clinic de abdomen acut. 

Nu rare sint și cazurile cînd un icter apare si modifică tabloul clinic. 
Uneori debutul se poate face printr-un icter. Este vorba, ori de o angio- 
colită plecată de la un ulcer duodenal infectat, ori de un icter prin reten- 
tie, determinat de leziuni de periduodenitá (în perioadele înaintate ale ulce- 
rului). Nu trebuie omisă nici posibilitatea unei asocieri a ulcerului bulbar 
cu o litiază biliară. În aceste circumstanţe icterul poate fi determinat 
de un calcul coledocian. 

Vorbind de posibilitatea asocierii ulcerului duodenal cu alte mani- 
festări clinice pot fi citate: asocierea cu colita, cu apendicita, cu pan- 
creatita, cu un schwanom gastric (Girard şi Soustelle). 

. Tubajul gastric arată, în majoritatea cazurilor, o hipersecretie cu hiper- 
aciditate. Cităm în trecere, ca informatii de laborator: poliglobulia, care 
însoțește deseori ulcerul bulbului duodenal. 

Radiologia este singura capabilă să precizeze sediul ulceratiel, presu- 
dus de examenul clinic, Examenul radioscopio reprezintă o metodă im- 
perfectă pentru descoperirea semnelor de ulcer duodenal, directe sau indi- 
recte. Numai oligeole radiografice, luate in serio si in condiţii perfecte, sint 
capabile să confirme diagnosticul. În aceste „condiţii perfecte“ intră: exa- 
men in perioadă de activitate ulceroasă, bolnavul in poziţie culcat (in 
decubit ventral, uneori inclinat intr-o uşoară oblică, pentru a degaja bulbul 
isa bea coloanei vertebrale), clișee în serie, cu grilă, la intervale scurte 
și fără selecție, Vechea metodă a utilizării unui seleotor, în vederea luării 
numai de clișee care indică modificări alo bulbului, este azi aproape pără- 


.. 
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sitá. Si in radiogralierea bulbului duodenal trebuie recurs la metoda com- 
presiunii dozate şi uneori la substanţe farmacodinamice (înjecţia de EE 
şi, mai recent, injeetia cu probantin). În felul acesta vom reuşi să ump e m 
bulburile duodenale, care nu sint suficient injectate de substanţa baritată 
din cauza unei atonii gastrice, sau a unei intolerante spasmodice a bul- 
bului. De multe ori o injecție de morfină dă mai multă claritate semnelor 
patologice. ; : i 

Semnul radiografic de ulcer, care ne dă cea mai mare certitudine, este 
nisa. Cum de cele mai deseori ulcerul se află pe feţele bulbului (mai ales 
pe cea posterioară), nisa apare sub aspectul unei pete de opacitat e mai mare, 
situată in mijlocul opacitátii mai reduse a bulbului. Este nen de faţă, 
descrisă de Akerlund, care este înconjurată uneori, total sau partial, de 
un halou clar. În unele cazuri (pe imagini de golire) se pot observa pliu- 
rile mucoasei bulbare convergind spre nişă. Oarecare greutăţi de interpre- 
tare pot apărea în cazul nisei de margine. Frecvent, ea se află la nivelul 
marginii superioare a bulbului. Mai rar o găsim la nivelul celei infericare 
$i uneori în unghiul format de baza bulbului și curbura mică a antrului. 
În ultimul caz este greu de diferențiat de un ulcer al canalului piloric. 
Dimensiunea nișei este de obicei mică și poate fi ori pediculată, 
ori sesilă. ; 

Semnele radiologice indirecte ale ulcerului bulbar sint in special re- 
prezentate de modificările marginilor bulbului, determinate de incizuri şi 
de scobituri (encoches). Poate îi în cauză o singură incizură spasmodică, 
care atrage atenţia asupra centrului bulbului, unde se poate găsi eventual 
o nişă; sau pot exista două sau mai multe incizuri care converg spre nișă. 
Se poate obtine în această împrejurare un bulb în treflă. Tot graţie incizu- 
rilor se poate produce o biloculare a bulbului la nivelul ulcerului (bilocu- 
lare spasmodică). Incizurile spasmodice trebuie diferenţiate de incizurile 
organice, care ţin de obicei de o periduodenită şi care sînt fixe şi cu margi- 
nile puţin dinţate. Scobiturile se prezintă ca o pierdere de substanţă pe 
marginea bulbului. De obicei sint rotunde si regulate. Este vorba de o 
singură scobitură, care de obicei se află în fata  nişei, seu de mai multe 
scobituri, care deformează complet bulbul. După Akerlund, ele sint spasmo- 
dice (prin spasme la nivelul muscularis mucosae). Dar ele pot îi determi- 
nate (Forsell, Gutmann) si de o hipertrofie inflamatoare a mucoasei, care 
proemină în lumenul duodenului. 

. Tot printre semnele indirecte radiologice trebuie să figureze şi: 
diverticulul juxtaulceros, vizibilitatea prelungită a bulbului, evacuarea 
accelerată a bulbului, schimbările de poziţie ale bulbului, tulburări pilo- 
rice (spasm piloric sau pilor deschis), descentrarea pilorului, turtirea bul- 
bului, scurtarea bulbului. Ultimele cinci semne se intilnease în fazele 
înaintate ale ulcerului bulbar, Cu timpul, prin dezvoltarea procesului scle- 


pseudo- 


TO8, nu $e mai pot obtine imagini caracteristice bulbului. 
n aceste imagini de bulb deformat este aproape imposibil de a evi- 
entia nisa. 
n evoluţia sa ulcerul bulbar se poate complica cu stenoză (bulbară 
Bau pilorică), sau de periduodenită capabilă 
perivisceral. 


de a determina un sindrom 
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Ulcerul porțiunii a doua a duodenului reprezintă 
varietatea cea mai frecventă dintre ulcerele extrabulbare. Se citează şi 
cazuri de ulcere la nivelul genunchiului superior, dar ele intră de fapt 
în grupul ulcerelor bulbare, de care nu se deosebesc din E E] vedere 
clinic. Exceptional se pot intilni ulcere ale genunchiului inferior şi ale porti- | 
unii a treia a duodenului (Lossen, Crane). | d 

Vecinătatea cu căile biliare si pancreatice imprimă caractere speciale 
tabloului clinic al ulcerului porțiunii a doua a duodenului. Şi radiologic 
există aspecte variate. : DES 

În forma tipică este prezent sindromul uleeros. Formele atipice sint 
din cele mai variate. Există forme latente, al căror debut se poate face 
printr-o hemoragie, icter sau perforatie. Există, de asemenea, forme mani- 
feste cu sindrom clinic ulceros atipic si al căror diagnostic este de resortul 
radiologiei. Unele din aceste forme în evoluţia lor se pot complica, fie de 
hemoragii, fie de tulburări hepato-veziculare $i pancreatice. Mai rar ele 
se pot complica de stenoze duodenale supra- sau subvateriene. ` ` 

Examenul radiologic este esenţial in precizarea diagnosticului. Ca 

* tehnicá, examenul trebuie fácut in pozitie oblicá, pentru a degaja bul- 
bul, care mascheazá în parte porţiunea a doua a duodenului. Semnul 
direct este nisa de faţă, înconjurată uneori de un halo clar sau nisa 
de margine. Sediul său obişnuit este deasupra ampulei lui Vater. În rare 
cazuri, în ortostatism se poate constata tipul de nișă Haudek, cu nivel 

şi bulă de aer. 

Există şi aici modificări ale marginilor duodenului. De obicei deasupra 
şi dedesubtul nişei, calibrul duodenului este strimtat. Din cauza procesului 
edematos sau inflamator, pliurile mucoasei sint ingrosate și neregulate sau 
dispărute. Uneori opus nisei apare un spasm sau o scobitură (encoche). Dede- 
subtul nisei se produce, in mai toate cazurile, $i o dilatatie atonicá, atri- 
buitá leziunilor nervoase provocate de inflamatia supraiacentă. În privinţa 
diagnosticului radiologie al nișei din porţiunea a doua a duodenului,tre- 
buie făcută remarca dificultăților care pot apărea cînd există un diverticul 
al aceleiași regiuni, sau un diverticul al ampulei lui Vater. În primul caz, 
TERA nm ñ de periulceroase permit a deosebi ulcerul de 
Sare Ge al doilea caz este vorba de mici diverticuli juxtavaterieni, 

.greu ar putea fi luati drept nise. In precizarea diagnosticului exis- 

tenta sindromului ulceros este de mare folos. 
DER sen i Lu ani mai rare, trebuie să constituie o preocupare 
pent ` şterea localizării ulceratiilor prezentind un deosebit 
interes pentru intervenţia chirurgicală, Poate fi vorba de existenţa mai 
multor ulcere gastrice, sau de asocierea unui ulcer gastrice cu un ulcer duo- | 
denal, În această din urmă ci SC SEA: D 
reg H nă eireumstantá, tabloul olinie este de obicei 

nat de simptomatologia ulcerului duodenal. 


| Radiologiei 1i revine pe de- i i 
nee MANI DAE pe de-a întregul saroina de a descoperi aceste 


încă un motiv de a se i 

e localizăr acorda toată atenţia exa- 
| S SES Treperaa eu MAIO y unui al doilea ulcer EN genera 
| A : mos 
x | Eeer q OU (ial greu de rezolvat, precum si de atitudini 


| ie arele două cazuri clinice sint destul de ilustra- 
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Obs. 1. Bolnavul A. D., in etate de 22 de ani , se interneazá pentru sindrom 
clinic uleeros însoţit de o stare icterică moderată, Examenul radiologic indică o 
nişă Haudek pe porțiunea verticală a micii curburi gastrice. Existenţa stării icterice 
a ridicat problema unei asocieri cu 0 angiocolecistità. Un examen radiologic mai 
insistent şi cu o tehnică perfectă a pus în evidenţă o nișă de faţă, înconjurată de un 


halo clar, la nivelul porțiunii a doua a duodenului. 2 š 
Obs. 9. Bolnavul I. V., in etate de 33 de ani, se interneazá pentru sindrom 


clinic ulceros, confirmat de o nişă de față la nivelul bulbului duodenal. După 5 
zile de la rezec(ia gastrică, sindromul clinic ulceros reapare în toată complexita- 


tea sa. În această situaţie, un nou control radiologic evidenţiază o nişă de margine 
în porţiunea superioară a micii curburi gastrice, care trecuse neobservată la prima 


examinare. 


DIAGNOSTICUL FORMELOR EVOLUTIVE ȘI AL COMPLICATIILOR 


Tabloul clinic si radiologic al bolii ulceroase se modificá si in raport 
cu evolutia ei. Aceasta se datoreste complicajiilor care pot surveni. Dia- 
gnosticul acestor forme se sprijiná pe simptomatologia clinicá $i examenele 
de laborator, care imbracá uneori caracteristici specifice fiecárei forme. 

Unele din aceste complicatii pot apárea si intr-un stadiu mai putin 
avansat, cum sint hemoragiile si perforatiile (in raport cu un proces 
ulcerativ). Altele, ca: stenozele, perivisceritele (in raport cu un proces 
scleros) si cancerizarea ulcerului (în raport cu un proces degenerativ) apar 
dupá trecerea unui numár mai mare de ani. 

Abordind problema unui diagnostic evolutiv, o chestiune nu totdeauna 
usor de rezolvat, impusá de faptul cá multe ulcere se vindecá (spontan sau 
prin tratament medical), este aceasta: in ce conditii aparitia unei perioade 
de acalmie in evoluţia bolii poate fi considerată ca definitivă şi ulcerul 
vindecat? 

Există teste care să ne permită a afirma vindecarea bolii? Problema 
este si mai dificilă prin faptul că în unele cazuri perioada de ameliorare 
poate dura ani de zile, independent de orice terapeutică. 

În rezolvarea acestei probleme nu există teste de certitudine. Fiecare 
caz clinic trebuie cercetat separat, cu amánuntime şi cu toate mijloacele 
de investigaţie. Există o serie de criterii care ne permit a afirma posibi- 
litatea unei vindecári. Un singur criteriu este lipsit de valabilitate. De 
exemplu dispariția nigei, chiar la examene repetate, nu ne dă dreptul de 
a afirma vindecarea. Totuși, acest fapt, judecat în ansamblul contextului 
clinic, capătă mult mai multă valoare. Stabilirea faptului dacă boala con- 
tinuă să evolueze sau și-a întrerupt definitiv evoluţia, revine, ca în orice 
boală cronică, observaţiei în timp a bolnavului. Numai ea ne poate furniza 
un mănunchi de criterii, a căror interpretare sintetică trebuie să constituie 
adevăratul suport al afirmațiilor noastre. 

„Vechiul criteriu, de a considera ulcerul vindecat dacă ani de zile hemo- 
ragiile oculte din fecale sint absente și după aplicaţia de comprese calde 
in regiunea epigastrică (metodă utilizată pe timpuri de Boas) este lipsit 
de temei, prin faptul că multe ulcere în puseu evolutiv prezintă acelaşi 
fenomen, » 

Există totuși o serie de criterii prezumtie ston P i 
este de mare Aor Citm Ran Kew Oa cd EE 

: ui ulceros 
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dup& o serio de puseuri chinuitoare pentru bolnav, dispariția ue pere 
dicităţi sistematizate (sezoniere) și înlocuirea ei cu puseuri evolu ive a 
distanţe mai mari (este știut cá in ulcerul care OE ia poop i 
perivisceritá, perioadele de acalmie devin cu timpul din ce in ce r a 
scurte, în favoarea celor de activitate ulceroasă, care se EEN Se 
seoretiei gastrice la normal (atit ca volum, cit si ca aci itate), ` ară S š 
dință de trecere spre hiposecretie gi anaclorhidrie, disparitia nigei si a celor 
lalte semne radiologice indirecte de boalá ulceroasá la examene repetate 
la intervale mai mari de timp. Desigur cá asocierea tuturor acestor criterii 
dá mai mult conţinut afirmațiilor privind vindecarea bolii. O confirmare 
a valabilităţii -acestor criterii am găsit-o în rezultatele obținute de noi 
în tratarea a circa 140 de cazuri cu boală ulceroasă prin somnoterapie. 
Urmărirea unora dintre bolnavi (socotiți de noi ca vindecati), atit prin mij- 
loace clinice, cît si de laborator (studiul secreției gastrice, gastrograma, 
examene radiologice) a confirmat că numai observaţia în timp a bolnavului 
(cu toate mijloacele pe care medicina ni le pune la dispoziţie) poate avea 
valoare prognostică. Ae 

Hemoragia. Am prezentat mai sus criteriile clinice si de laborator 
care permit diagnosticarea ulcerului, cînd în tabloul clinic apare o hemo- 
ragie (clinic aparentă), fie ca simptom izolat, sau ca simptom major, 
sau o hemoragie mascată. Prin descrierea variatelor aspecte clinice pe care 
le poate îmbrăca forma hemoragică a bolii ulceroase, ampus la indemina 
medicilor toate criteriile necesare diagnosticului. 

n prezenţa unei forme hemoragice acute medicul trebuie să se orien- 
teze asupra gravitátii ei, pendinte de masivitatea hemoragiei, de persistenta 
ei, sau de reluarea ei după scurt timp de oprire. Criteriile sînt multiple. 
Cele clinice, în caz de hemoragie masivă, sint reprezentate de prezenţa sin- 
dromului colapsului vascular și a șocului. Controlul macroscopic al scaunului 
sau al vărsăturilor reprezintă un criteriu deseori înșelător. Totuși el trebuie 
executat. Mentinerea unei tensiuni arteriale coborite si a unei tahicardii 
reprezintă simptome de mare valoare, pledînd în favoarea persistenţei hemo- 
ragiei. Dintre examenele de laborator, numărul hematiilor si cifra procen- 
tului hemoglobinei au o valoare relativă în aprecierea gradului hemoragiei, 
deoarece în primele ore ale ei se produce, în cadrul şocului, o hemoconcen- 
trație, iar în zilele următoare se poate intimpla ca o anemie severă să 
corespundă cu 0 hemoragie opritá (explicatá prin neaplicarea unui trata- 
E e sau lipsei de răspuns a măduvei oaselor). Hemograma este 
SE, eet laolaltá cu celelalte simptome. Este 
ndo e s ac EE această metodă fiind utilă in aprecie- 
ER, Ge ersistenta anemiei, in special in condi- 
de mare certitudine 1 e supus transtuziilor sanguine, constituie un semn 

Perforafía, Ave n această apreciere. 
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însoţită de contractura drepţilor abdominali (abdomen Eë lemni 5 id 
parijia matităţii hepatice (preferabil a 0 căuta, bo nai avin Ñ Ge 
tie semisezindš). Un control radioscopic in ortostatism ev ic Sr Groe? 
condiţii existenţa unui pneumoperitoneu sub aspectul unei sem E g id 
sub cupola diafragmaticá dreaptă. Apariţia lui in stinga Š i Hn 12 
gazoasă între diafragmá si punga cu aer a stomacului. După SE a Um 
ore de la debutul perforatiei se instaleazá tabloul clinic al unei peritonite 
plastice. ` | ç : 

În caz de perforatie acoperită (de un organ vecin sau epiploon), sımp- 
tomatologia este mai redusă. Aceasta nu exclude posibilitatea ca după 9 
evoluţie favorabilă, să apară o peritonită acută (tip de pertoraţie in doi 
timpi). : ^ 

De obicei perforatia se produce in ulcerele vechi caloase, evoluind spre 
o peritonitá închistată. Ea se produce mai frecvent in ficat, pancreas, 
epiploon si exceptional de rar in spliná (in caz de ulcer al marii curburi 
gastrice). Uneori aceste perfora(ii duc la apariţia unui abces subirenic sau 
subhepatic (pentru detalii vezi: „Diagnosticul abdomenului acut“). : " 

În raport cu gradul de dezvoltare a procesului scleros, in evoluţia bolii 
ulceroase apar stenoze ulceroase (gastrice sau duodenale) sau periviscerite. 

Stenozele ulceroase modifică tabloul clasic al bolii ulceroase, uneori 
în asa măsură, încit diagnosticul etiologic al stenozei poate prezenta difi- 
cultáti. ` 

Sindromul clinic al unei stenoze gastrice variază în raport cu stadiul 
său evolutiv şi cu sediul stenozei (piloric, medio-gastric sau cardiac). 

n primele stadii fiind vorba de un spasm întreţinut de ulcer, nu există 
decit simptome de stază și hipersecretie gastrică. Ulterior se produce o dis- 
tensie moderată a stomacului, cu hiperperistaltism. În fazele înaintate, 
peretele stomacului la nivelul ulcerului se retractă, devine dur, ducind la 
o strioturare a cavităţii digestive. În rest, stomacul este hipoton şi destins 
la maximum. 

Stenoza pilorică este cea mai frecventă dintre stenozele 
gastrice; ea complică ulcerele juxtapilorice, gastrice, bulbare, ale canalului 
pilorie $i uneori cele ale micii curburi gastrice. 

' Instalarea ei se face progresiv, ceea ce permite intr-o anumitš măsură, 
de a distinge trei stadii diferite (forma frustă, uşoară, avansată), fiecare cu 
caracteristici clinice si radiologice oarecum diferite. 

În forma frustă este vorba de o stenoză largă. Clinic, în rare cazuri, 
8e menține intact sindromul clinic ulceros. Mai des se Supraadaugă vărsă- 
turi, care apar în momentul paroxismelor epigastralgiei şi care calmează 
bolnavul, Prin tubaj gastrio à jeun nu se constată lichid de stază. Radio- 
logic, se constată crize de spasm pilorie cu hiperperistaltism gastric, asoci- 
ate cu o dilatatie progresivă prepilorici. d 

n forma uşoară se constată, prin tubaj gastric à 
oară cantității de 100 ml, în care uneori se pot găsi 
macroscopic) particule din alimentele ingerate 
confirmat de examenul radiologic, care indică şi dac 
modică sau organică, Înainte se punea multă bază 
prinzului baritat, Astăzi se apreciază mai ales efor 


Jeun o stază superi- 
i (microscopie sau 
în ajun, Acest fenomen este 
ă stenoza este spas- 
pe durata evacuării 
turile făcute de stomac 
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pentru a combate stenoza. Semnul cel mai precoce este DEE 
gastrio: unde rapide, numeroase, incizind adinc mica curbura gas ricá; 
santul eare separá antrul piloric de corpul stomacului devine mult mai 
adinc. y sos 

¿Dacă efortul stomacului este mai mare, pilorul este impins spre dreapta in 
timpul unei unde peristaltice. Aceste contractii puternice nu reușesc să facă 
ca bariul să treacă prin pilor, deoarece acesta este închis complet printr-un 
spasm supraadăugat. După un astfel de efort stomacul se calmează, intră in- 
tr-o stare de atonie, pilorul revine la poziţia sa normală, stomacul reușind să 
evacueze mici cantități de bariu. Urmează după scurt timp o nouă peri- 
oadă de eforturi din partea stomacului, pentru a-şi evacua conținutul. Aceste 
alternative de efort si de repaus constituie unul din semnele cele mai carac- 
teristice ale stenozei pilorice incipiente. 

La aceste semne se adaugă şi unele deformări prepilorice. Într-un prim 
stadiu se produce la nivelul antrului, imediat sub sfincter, o ridicătură: 
dilatatie prepilorică în formă de sabot (R. Gutmann). Într-un al doilea 
stadiu se produce o dilatatie in jos, asemenea unei pungi sub stomac. 

În această formă ușoară de stenoză pilorică de natură ulceroasă, trebuie 
făcut diagnosticul diferențial cu prolapsul mucoasei gastrice prin pilor în 
duoden, care poate determina şi ea tulburări în funcţia de evacuare a sto- 
macului. Bolnavul prezintă vărsături, iar radiologic se constată în stomae 
stază baritată peste 6 ore. Diagnosticul de prolaps al mucoasei gastrice este 
de resortul radiologiei. În prolapsul total (circular), produs de alunecarea 
intregii mucoase antrale prepilorice în bulbul duodenal, se observă cum 
pliurile acestei mucoase îngroșate trec prin pilor, formînd un defect de 
umplere în regiunea antrală și bulb. Zimmer a deseris o imagine cu aspect 
de umbrelă. În prolapsul partial, alunecind numai o porţiune din mucoasa 
antrală, se observă un număr mic de pliuri care trec prin pilor. Uneori 
se poate observa o imagine în formă de ciupercă. Un alt semn radiologie, 
caracteristic prolapsului mucoasei gastrice, este variabilitatea rezultatelor 
care se -obțin de la un examen la altul. Mai ales in ortostatism, semnele 
radiologice sint cu totul inconstante. Trebuie remarcat si faptul clinic cà 
durerile epigastrice pe care le prezintă acești bolnavi, nu au orar precis 
$1 nici periodicitate. De asemenea, nu sînt calmate prin ingestia de ali- 
pu dose. CC paturi poate prezenta dificultăți mari în cazuri 

d prolaps cu ulcer. 

mods. fous avansată de stenoză pilorică simptomatologia se modificá. 
ri de cazuri cu dureri epigastrice sub formă de crampe, există multe 
cazuri cu dureri surde. De regulă, apar vărsături cînd durerile ating maxi- 
mul de intensitate, care determină dispariţia lor, Ele conţin alimente din 
Zut gi lichid de hipersecretie; sint abundente (atingind şi chiar depăşind 
iru) şi de apariţie zilnică, Mai rare sint cazurile ou vărsături neregulate 

sau chiar absente. Simultan, bolnavul incepe să slăb l qus à 
imbracá un caracter progresiv. ăbească, slăbire care 


ă există două semne obiective, cu totul caracteristice 


pot apărea la nivelul peretelui o 
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hipocondrul sting şi se epuizează în cel drept; uneori se produc $i unde 
antiperistaltice. Palpind stomacul în acest timp, il putem simţi sub o 
formă globuloasă, tare și dureros. Lovind mai puternic abdomenul sau 
deprimindu-l] in mod brusc, fie dimineața pe nemincate, fie după 7—8 ore 
de la un prinz, se poate obtine un zgomot hidroaeric (clapotajul gastric). 
În caz de stomac ptozat, îl obținem în regiunea inferioară a abdomenului. 

Toate aceste semne sint datorite stazei gastrice. Ea este confirmată pe 
deplin prin executarea unui tubaj gastric pe nemincate, care scoate o mare 
cantitate de lichid tulbure, continind resturi alimentare din ajun. 

Semne şi mai precise se obţin prin examenul radioscopic. Dind bolnavului 
să înghită, in mai multi timpi succesivi, cantităţi moderate de bariu, obser- 
văm cum ele cad în lichidul de stază din stomac sub forma unor fulgi de 
zăpadă. Substanţa baritată acumulindu-se, se stringe în fundul stomacului, 
dind o imagine semicirculară, cu nivel superior orizontal. Contractiile 
peristaltice care apar sint de slabă intensitate, se epuizează rapid si stoma- 
cul întră într-o stare de atonie. Uneori se produc şi unde peristaltice vio- 
lente care multilobulează stomacul, dar şi ele sînt ineficace. 

n stadiul ultim al stenozei pilorice organice semnele de mai sus crese 
în intensitate. Pe măsură ce durerile epigastrice diminuează, pentru a dis- 
părea cu timpul, vărsăturile cresc în cantitate, apárind chiar la interval 
de 2—3 zile. Sint fetide si contin alimente ingerate cu cîteva zile îna- 
inte. Obiectiv, se constată o distensie mare abdominală şi clapotaj. 

Din cauza impermeabilitátii pilorului si a pierderilor de cantități mari 
de apă și clor prin vărsături, bolnavul slábeste rapid şi se deshidratează 
masiv. Într-o perioadă mai avansată se produce starea de şoc prin meca- 
nismul deshidratárii-declorurárii: bolnavul are o sete vie, limba uscată, 
un aspect general de emaciere, tahicardie, hipotensiune arterială, extremi- 
táti reci, hemoconcentratie, oligurie-hiperazotemie, alcaloză cu crize de 
tetanie. 

Tubajul gastric scoate o cantitate enormă de lichid tulbure, fetid si 
cu resturi alimentare, iar examenul radiologic arată un stomac foarte des- 
tins, cu fundul mult sub crestele iliace, plin de substanța baritată şi dila- 
tat spre dreapta: stomac „în chiuvetă“. Nu se produce nici o undă peris- 
taltică și nici un pasaj piloric. 

Diagnosticul etiologic al stenozelor pilorice, mai ales 
în stadiile lor înaintate, poate prezenta mari greutăţi, atit prin atipia sin- 
dromului clinic, cit și prin dificultatea dacă nu chiar imposibili- 
tatea de a găsi nisa. Cind anamneza bolnavului indică un trecut ulceros, 
diagnosticul trebuie să încline spre o stenoză ulceroasă. Un trecut de neo- 
plazie gastrică impune diagnosticul de stenoză canceroasă, iar unul angio- 
colecistie, o stenoză de origine veziculară. Nu trebuie omis faptul că pot 
exista și alte etiologii: stenoze pur spasmodice, stenoze hipertrofice şi 
stenoze inflamatoare ale pilorului. 

, Stenozele spasmodioce sint funcționale si pot fi intil- 
nite în circumstanţele cele mai variate: nevroze gastrice, coleeistite, co- 
lite, aortitá abdominală, litiază renală dreaptă, apendicite, metro-anexite. 

Stenoza piloricá hi pertrofioià se întilneşte cu totul 
exceptional la adult. Ea este de fapt o boală a sugarilor. La adult este 


238 Prof. C. C. Dimitriu 


confundată de obicei cu stenoza ulceroasă sau canceroasá. În cauză este o 
hipertrofie musculară congenitală, tardiv manifestată. Diagnosticul este 
de resortul chirurgiei. s 
Stenoza inflamatoare a pilorului este de obicei intil- 
nită in gastritele antrale (gastritele sclerozante descrise de Boas $i Abreu). 
Si alte cauze pot determina o stenoză pilorică, ca: tumori extragas- 
trice, peritonite cronice, bride periviscerale, hipertrofii ganglionare. 
Stenozele medio-gastrice sint determinate de ulcerele 
micii curburi gastrice consecutive unui proces retractil, care atrage spre 
ulcer marea curbură şi feţele stomacului. La început se produce o inci- 
zară, apoi o scobitură a marii curburi gastrice, creindu-se o stenozá medio- 
gastrică funcţională. Cu timpul, această stenoză devine organică, stomacul 
fiind definitiv divizat în două pungi (stomac bilocular organic). 
Fiind vorba de o stenozá strinsá, la durerile epigastrice ulceroase se 
adaugă vărsături alimentare cu caracter precoce, iar nu tardiv, ca în steno- 
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toxică, deoarece lichidul duodenal reținut este toxic. Bolnavii prezintă vărsă- 
turi biliare, cefalee, migronă, astenie marcată, diaree și slăbire relativ rapidă. 

Contirmarea diagnosticului de stenoză duodenală, indiferent de originea 
ei, se face numai cu ajutorul examenului rad iologic, care precizează sediul 
şi gradul stenozei. Radiografiile in serie și în incidente variate sint 
obligatorii, 

Diagnosticul etiologic al stenozelor duodenale pre- 
zintă uneori mari dificultăţi. În afară de stenozele organice există stenoze 
pur funcționale. La originea lor se intilneste mai rar un spasm. Cauza lor 
obişnuită este: sau o atonie duodenală, care poate realiza o jenă în tranzit, sau 
indoituri ale duodenului din cauza ptozelor organelor vecine: stomac (aso- 
eiat ou duoden mobil), colon (unghiul drept și transversul), mezenter; sau o 
compresiune prin pediculul vascular aortico-mezenterio (în caz de atero- 
matoză sau de mezenter congenital prea scurt); sau anomalii ale unghiuri- 
lor duodenului. După Bockus, 75% din stenozele duodenale sint determi- 
nate de o compresiune prin pediculul mezenteric. Cele organice sint deter- 
minate de bride sau aderenţe în caz de periviscerite-periduodenite (de ori- 
gine tuberculoasă, sitilitică, infecțioasă banală), de un ulcer al duode- 
nului (excepțional de un ulcer al micii curburi gastrice), de un cancer al 
stomacului, colonului, pancreasului, duodenului, sau de polipi sau angioame 
intraduodenale, anevrisme şi mase ganglionare. 

Uneori staza duodenală într-un ulcer duodenal poate fi determinată 
numai de o tulburare în dinamica duodenului, capabilă de a crea o difi- 
cultate de tranzit. Acest mecanism ulcer-stază a fost confirmat de nenu- 
márati autori (Del Valle, Donovan, Hurst, Rowlands, R. Gutmann ş.a.). 

Există de asemenea cazuri, cînd in stenoze duodenale de cauze variate, 
din cauza stazei, apare secundar un ulcer (De Wadder, Sloon, Kelog, Dea- 
ver, Wilkie s.a.). 

O etiologie asa de complexă ridică probleme de diagnostic diferential, 
care dacá uneori pot fi rezolvate prin mijloacele clinice si de laborator 
curente, deseori numai chirurgia le poate lămuri. 

Periviseerite. În perioadele înaintate ale evoluţiei ulcerului gastroduo- 
denal pot apărea leziuni de tip periviscerită: perigastrite sau periduodenite. 

Este vorba de un ulceros la care, după ani de evoluţie, perioadele de 
acalmie (de vindecare clinică aparentă) devin din ce în ce mai scurte ca 
durată, pentru ca, la un moment dat, să dispară, fiind înlocuite de o peri- 
oadá de activitate uloeroasă permanentă, Leziunile pátrunzind toate stra- 
turile gastro-duodenului au ajuns la seroasa peritoneală si plexurile ner- 

voase periviscoralo, Se produc aderent(e, de culoare alburie, bine vascula- 
rizate, care uneso stomacul de marele opiploon, precum si tracturi fibroase, 
care merg spre organele din vecinătate (ficat, ooleoist, colon, pancreas, intes- 
tin subțire). Aceste aderente pot duce la o sudură a ulcerului ou organele 
vecine, după cum pot determina eloazonüri ale cavităţii peritoneale. În 


esta cazuri, fio stomacul, fio duodenul prezintă doformări ale marginilor 
or, 


Din punct de vedore clinic, anamnoza indică un trecut ulooros, manifes- 
tat prin variatele formo clinice alo acestei boli, La sindromul ulceros, care 
a devenit permanent, so adaugă uneori vărsături şi hemoragii, mioi si repe- 
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tate. Examenul radiologie baritat (per oral $1 prin clismá) poate PATA 
în evidență delormürile gastro-duodenului, fără însă a inc e natura 
lor uleeroasă. Detormările sint întinse și de asa natură, că ni$a Vë 
reori poate D pusă în evidență. În acele cazuri BECH, de boala 
ulceroasă cu periviscerità este aproape, cert, In celelalte cazuri 4 
formațiile gastro-duodenului sint dificil de interpretat. Uneori BM 
apărea la nivelul stomacului imagini | pseudolacunare, sau amputări 
de pilor, care pot vira în mod greșit diagnosticul spre o neo- 
plazie. Deformatiile duodenului sînt destul de accentuate, bulbul duo- 
denal îmbrăcînd un aspect cu totul neregulat. ` i & PU 

În majoritatea cazurilor însă diagnosticul etiolegie al periviscerite- 
lor de la nivelul gastro-ducdenului si regiunilor invecinate este destul de 
dificil. Existenţa in anamnezá a unei peritonite tuberculoase, a unui sifilis 
visceral, a unor supuratii banale peritoneale, sau manifestări clinice evidente 
din partea colecistului si căilor biliare, pancreasului, colonului, intestinu- 
lui subțire, apendicelui şi rinichiului drept sint de mare folcs in rezolvarea 
etiologiei acestor periviscerite. Cu toatá evoluţia sa relativ rapidă, un cancer 
gastric nu trebuie omis din etiolcgia lor. 

Cancerizarea ulcerului. Cercetările moderne au arătat că malignizarea 
unui ulcer nu este posibilă decit într-o propotie de 3 —5/,. Practic, nu s-a 
intilnit niciodată cancerizarea ulcerului duodenal. Proporția de mai sus 
priveşte ulcerele gastrice şi în special cele de pe porțiunea orizontală a micii 
curburi gastrice şi de la nivelul unghiului acestei curburi. Proporția mai 
mare, prezentată de unii autori, provine din faptul confundárii unui 
cancer gastric exulcerat cu un ulcer gastric degenerat. 

. Diagnosticul diferențial trebuie făcut in consecință între un ulcer gas- 
trie care degenerează în timp şi un cancer gastric incipient. Dacă în unele 
cazuri el poate fi făcut cu uşurinţă, în altele numai intervenția chirurgi- 
cală şi examenul histologic al piesei extrase pot rezolva problema. 

Din punct de vedere clinic există o serie de simptome care, apàrind 
în evoluţia unui ulcer gastric, trebuie să ne atregă atenția aupra incepu- 
tului malignizării, Acestea sînt: pierderea treptată a apetitului, transfor- 
marea epigastralgiei din periodică în continuă, cu  supraadăugarea unui 
pirozis cu iradiatie presternalá, necedarea durerilor la ingestia de alimente 
sau alcaline, înlocuirea hiperacidităţii prin anaciditate, astenie, slăbire 
a A MAPA Aa UN o poata bg 
erai Pata » Cres . V.S.H. Este vorba, in general, de un holnav mai 

V . Examenul radiologic este de mare importanță, dacă se repetă la 
ege pee. lungi (cel mult o lună). El va indica, in caz de malig- 

, ere progresiv isei i : 
oase, neregulate (nisa B nişei, contururile sale devenind anfractu- 

fos. examen in strat subţire va indica o îngroşare şi o neregularitate a 
te soten? cu întreruperi in traiectul lor si fără convergență 
zurii i, SA uu oe trebuie tinut seama $i de lipsa înci- 

J odice de la nivelul marginii opuse, care este i înlocui 
de o retractie fixă $i rigidă. Folositor o este uneori înlocuită 
d . poate fi uneori si examenul gastro- 
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DIAGNOSTIC DIFERENTIAL 


De-a lungul materialului,prezentat s-a discutat, în unele capitole ale 
lui, şi diagnosticul diferenţial al bolii ulceroase gastro-duodenale, cu diferite 
suferințe abdominale care imită tabloulsău clinic. Prin variatelesaleaspecte 
anatomo-elinice, legate de stadiul evolutiv al polii şi al eventualelor compli- 
caţii, acest diagnostic diferenţial poate fi discutat în unele circumstanțe 
aproape cu toate afecțiunile abdomenului. Nu este locul să prezentăm într-o 
insiruire schematică acest diagnostic. El poate fi gásit in acest manual $i 
in alte capitole, unde are un loc mai bine indicat. Totugi, trecerea in 


revistă a unor afecţiuni nu este lipsită de interes. 

Desigur că diagnosticul diferenţial, care apare cel mai frecvent în dis- 
cutie şi care în unele cazuri nu poate fi precizat decit în timp, este cel cu 
gastrita cronică. Dificultátile provin și din faptul că numeroase ulcere se 
însoțesc şi de leziuni de gastrită (frecvent cu localizare antrală), precum şi 


din acela că în perioadele iniţiale ale bolii ulceroase, ulceratia nu este încă 


constituită, ceea ce a şi determinat pe unii autori (Flekel ş.a.) să vor- 
beascá de o boală ulceroasă fără ulcer. În procesul de gastrită fiind cuprinsă 
deseori şi prima porţiune a duodenului, apare în discuţie și gastro-duodenita 
cronică. Şi în capitolul „Gastritelor“ si în cel prezent, diagnosticul diferen- 
tial al bolii ulceroase cu gastrita cronică și cu gastro-duodenita cronică a 
mai fost discutat. În faţa descoperirii de către radiolog a semnelor directe 
de boală ulceroasă, confirmate la examene repetate, rezolvarea diagnosti- 
cului este în majoritatea cazurilor simplă. În celelalte cazuri sînt o serie 
de semne de prezumție, care ne permit să înclinăm mai degrabă către 
diagnosticul de gastritá si gastro-duodenitá cronicá, decit spre cel de boalà 
ulceroasă. Acestea sint: sindrom clinic ulceros atipic (dureri slabe, difuze, 
fárá prea strinsá legáturá cu ora meselor, neinfluentate de alimente și alca- 
line, fárá perioade de activitate ulceroasá sistematizate si cu aparitie legatà 
de abateri de la regimul alimentar prescris $1 traume psihice) absenta hiper- 
secretiei-hiperclorhidriei si inlocuirea ei cu hiposecretie-hipo- $i anaclor- 
hidrie, absenta la examenul radiologic a semnelor indirecte de boală ulce- 
Reg şi prezenţa tulburărilor morfo-functionale ale pliurilor mucoasei gas- 
rice. 

Un alt diagnostic diferențial destul de frecvent discutat este cel cu 
bolile colecistului și căilor biliare. Dificultățile care apar în rezolvarea lui 
provin din faptul că afecțiunile biliare sint deseori o complieatie a bolii 
ulceroase, precum și din cel al coexistenţei bolii ulceroase cu o litiază 
biliară. 1n cazurile în care simptomatologia biliară este dominantă, iar 
examenele de laborator neconoludente, diagnosticul nu poate îi rezolvat 
decit în timp, sau prin intervenția chirurgicală. În fața găsirii la examenul 
radiologic a semnelor precise de boală ulceroasă şi de litiază biliară, rezol- 
varea diagnosticului nu întimpină mari dificultăţi. În celelalte cazuri există 
o serie de semne care ne permita inclina mai mult spre o afectiune hepato- 
biliară decit spre o boală ulceroasá. Acestea sint: Ireovenja mai mare la 
femei, diminuarea apetitului, balonări imediat după mese, dureri epigas- 
trice eu iradiatii în hipocondrul drept, umăr şi braţ drept, omoplat şi regi- 
unea cervicală de partea dreaptă, cu aspect de colică, ca în litiaza biliară, 
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şi cu punete frenice pozitive la palpare, dureri declangate de alimente 
grase, ouă, mese abundente, și necalmate de ingestia de alimente de alca- 
line şi nici de vărsături, dureri fără un raport prea regulat cu ora meselor 
şi fără aspect de foame dureroasă, dureri care nu se grupează în perioade 
sistematizate, ca în ulcer, recidivele apárind la intervale neregulate şi în 
strinsă legătură cu abaterile de la regim, alternante de zile cu dureri şi 
zile fără dureri în cursul unei perioade de boală; variaţii în intensi- 
tatea durerii de la o zi la alta, crize dureroase declanșate sau exagerate 
de sarcină, de perioadele premenstruale și de climacteriu, tendința se- 


eretiei gastrice spre hiposecre(ie si hipoaciditate $i creșterea bilirubinei 


in singe. 

Diagnosticul diferențial cu cancerul gastric a fost prezentat mai sus 
şi va mai fi discutat și în capitolul următor. 

Hernia hiatului esofagian se poate prezenta uneori cu tabloul clinic 
al bolii ulceroase. O serie de semne, ca: existența unui traumatism 
în anamneză, dureri presternale, exagerate in situaţii de creştere a 
presiunii intraabdominale, asociate cu disfagie, angor frust, tuse (une- 
ori slabá dispnee) si calmate deseori in mers si ortostatism pledeazá 
pentru diagnosticul de hernie. Diagnosticul este precizat de examenul 
radiologic care arată hernierea unei porţiuni din stomac prin hiatul 
esofagian. 

Diperticulul duodenal inflamat prezintă un tablou clinic asemănător cu 
ulcerul duodenal, cu o boală a căilor biliare sau a pancreasului. În aceste 
circumstanţe examenul pur clinic nu ne este de prea mare ajutor. Ajutor 
preţios ne dă examenul radiologic, care pune în evidenţă, în majoritatea 
cazurilor, existența diverticulului. 

Ileita terminală (boala lui Crohn-Ginsburg-Oppenheimer), prin pre- 
zenta sindromului dureros tardiv poate simula un ulcer duodenal. În caz 
de ileită însă, la acest sindrom clinic se asociază: diaree intermitentă sau 
continuă, prezenţa unei tumori dureroase la palpare în fosa iliacă dreaptă 
şi, într-o fază înaintată a bolii, string-sign-ul la examenul radiologic (sub- 
SE E sare traversează ileonul stricturat, desenează o umbră lini- 
ss ar GE intinzindu-se de la ultima ansá ilealá injectată, la 
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citeva zile, sáptámini, luni sau ani. Uneori sint ab | i 
zl a dea, ; i „sînt abundente. În unele cazuri 

însoțite de dureri, localizate însă în hipogastru, ceea ce ajută la diag 
EL EROR e sn cu ulcerul duodenal. Practic, disgnosticul este asa 
EE a un bolnav la care s-a intervenit pentru o periorație 
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DIAGNOSTICUL CANCERULUI GASTRIC 
DIAGNOSTICUL PRECOCE 


Dacă în patologia digestivă există o boală care cere în mod imperios 
punerea unui diagnostic precoce, aceea este cancerul, in special cel gastric, 
din cauza marii sale frecvenţe si a limitării operabilitátii sale in timp. La 
ora actuală prognosticul quoad vitam este strîns legat de posibilitatea exe- 
cutării unei gastrectomii, în condiții optime. A ici 

În perioada de stadiu a cancerului gastric posedăm mijloace suficiente 
pentru precizarea diagnosticului. De altfel, problema unui diagnostic dife- 
rential in aceastá perioadá nu intimpiná prea mari dificultáti. În perioada 
de debut însă, dificultăţile sint uneori de neînfrint. Aceasta se întîmplă 
mai mult în formele latente și cele dispeptice şi mai puţin în cele dureroase. 
Pentru aceste motive se cer un examen clinic dintre cele mai precise, precum 
si utilizarea tuturor explorárilor de laborator. 

Formele latente de cancer gastric sint diagnosticate numai intr-un 
stadiu mai avansat, fie cu ocazia unei hematemeze, fie accidental, cu ocazia 
unui examen clinic, care constatá prezenta tumorii gastrice, sau cu ocazia 
unui examen radiologic, care descoperă o imagine lacunará, o stenoză or- 
ganicá sau o fistulá gastro-colicá. Uneori nici aceste manifestári sau explo- 
rári nu se produc si descoperirea bolii nu se face decit cu ocazia depistàrii 
unor metastaze (ganglionare cervicale, osoase, pulmonare, pleurale, ovariene, 
peritoneale, tumoare hepaticá secundará). In aceste imprejurári desigur 
cá nu se poate vorbi de un diagnostic precoce. 

Formele dispeptice (numite și nedureroase, din cauza existenţei unor 
tulburări dispeptice banale neinsotite de nici o durere epigastrică) se pre- 
zintă medicului la timpul oportun pentru un diagnostic precoce. 

š În aceste circumstanțe suspiciunea de cancer gastric trebuie susținută 
ori de cite ori dispepsia, de aparenţă banală, prezintă unele din următoa- 
rele caractere: apariţia ei la un bărbat mai în etate (în jurul a 60 de ani), 
manifestată prin diminuarea apetitului, pierderea gustului alimentelor, 
disfagie, greutate epigastricá însoţită de greţuri, eructatii si regurgitatii. 
Uneori există o anorexie electivă (in special faţă de carne). Suspiciunea de 
cancer se întărește dacă se adaugă următoarele semne: astenie, scăderea 
capacităţii de muncă, pierdere în greutate, paloarea tegumentelor, anemie 
moderată, tulburări ale tranzitului intestinal (constipaţie, diaree), hemo- 
ragii oculte (în sucul gastric şi fecale), uneori hematemeză-melenă. În fata 
unui astfel de tablou clinic, bolnavul trebuie explorat prin mijloace de 
laborator, urmărind in special: studiul secreției gastrice, examenul radio- 
logic, hemograma și V.S.H., si ţinut sub observaţie clinică riguroasă. Diag- 
nosticul trebuie să vireze spre un cancer gastric în caz de hiposecretie cu 
anaclorhidrie, anemie si creșterea V.S.H. În formele de debut ale cance- 
rului gastric gastroscopia s-a arătat practic ineficace. 

i Formele dureroase sint cele care permit un diagnostic precoce. Primul 
diagnostic pus curent in aceste imprejurüri este cel de boală ulceroasă. 
Discutia unui diagnostic diferenţial între boala ulceroasă şi cancerul gas- 
tric incipient se poartă în jurul a două forme clinice, pe care le poate 
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Cancerul gastric ulcerat poate sá simuleze, prin KE e De 
ulcerul gastric. Durerile epigastrice sint ritmate de ora mes SR 8 Apes si 
şi apar in unele cazuri și noaptea. Ele dispar la inges ja ea e € CH p 
alcaline si după vărsături. Dacă aceste caracteristici Sege VAL EE 
de ulcer, neaparitia unei perioade de acalmie, (ceea ce se pet due re A 
în cancerul gastric ulcerat) trebuie să îndepărteze diagnosticu s cer: 
Mai rar se întimplă in ulcere ca perioada de activitate ulceroasă să ureze 
luni de zile. Cu cit această perioadă durează mai mult, rezistind la trata- 
mente diferite, cu atit diagnosticul de cancer începe să se contureze. 

Nu trebuie uitat, de asemenea, cá există $1 cancere gastrice ulcerate 
in care, alături de ritmicitate, există si periodicitate, întocmai ca ìn ulcere. 
Si in aceste forme, la fel ca în ulcere, apariția unei hemoragii este urmată 
de instalarea perioadei de acalmie. Există chiar cazuri în care remisiunea 
este de lungă durată si cu ameliorarea stării generale a bolnavului. Clinic, 
avem impresia unei vindecări, radiologic însă, imaginile persistă. În toate 
cazurile de mai sus examenul radiologie ne este de mare folos. În timp ce 
în boala uleeroasá expresia radiologică variază după oscilatiile clinice, in 
cancer ea este permanentă si regulat progresivă, indiferent de simptomatologie. 

Ulcerul gastric malignizat. Posibilitatea unui ulcer gastric (in special 
cel al porțiunii orizontale si unghiului micii curburi) de a degenera trebuie 
să constituie o preocupare pentru medicul internist, chemind la controluri 
periodice bolnavul în cauză, si aceasta cu atit mai mult cu cit este vorba 
de un bolnav trecut de virsta de 40 de ani. Există o serie de modificări 
clinice si de laborator, care apar în evoluţia acestui ulcer gastric si care 
trebuie să ne atragă atenţia asupra unui eventual început de malignizare. 
Acestea sînt: pierderea treptată a apetitului, prelungirea peste termenul 
obișnuit (1—2 luni) a perioadei de activitate ulceroasă, schimbarea carac- 
terului epigastralgiei (din tardivă devine imediat postprandială, de inten- 
sitate mai mare şi fără a ceda la ingestia de alimente sau alcaline), pier- 
derea progresivă în greutate, mai ales în condiţiile unei alimentări normale, 
astenie, facies suferind (mină rea), paliditate (cu o hemogramă normală), 
înlocuirea hiperacidităţii gastrice prin anaciditate, existența de hemoragii 
oculte de lungă durată (rezistente la tratament), diminuarea numărului 
de hematii fără persistenţa hemoragiilor oculte, creşterea V.S.H., apariția 
de semne de stenoză. Dacă in mod curent malignizarea unui ulcer gastric 
se produce după o evoluţie de ani de zile, există cazuri în care ea se poate 
produce din primul an al bolii. 

SE Geh, Ere o mediani trebuie îndreptată în special asupra ulcerului 
porțiunii orizontale a micii curburi și a unghiului ei, aceasta nu inseamnă 
că nu există posibilităţi de malignizare şi pentru celelalte localizări ale 
ulcerului gastric, Nu se cunosc în literatură cazuri de ulcere duodenale 
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ultimul timp a demonstrat contrariul. Ceva mai mult, se poate vorbi azi 
de un cancer al gurii de gastro-enterostomie (pentru ulcer). Exceptional 
de rar, malignizări se pot produce și la nivelul unui ulcer cicatrizat. R. 
Gutmann a descris astfel de cazuri sub denumirea de „cancer al cicatricelor " 

Cu toată importanța care trebuie acordată noțiunilor de mai sus, pri- 
vind diagnosticul formelor de debut al cancerului gastric, examenului 
radiologic îi revine dreptul de a decide dacă un ulcer gastric a degenerat 
sau nu, sau dacă este vorba de un cancer gastric ulcerat. De aci rezultă (in 
circumstanţele de mai sus) obligativitatea unui control radiologic cu o 
tehnică impecabilă și la scurte intervale de timp (cel mult o lună). 

Forme anatomo-radiologice. Punind problema unui diagnostic anatomo- 
radiologic al formei de debut al cancerului gastric, în afară de cancerul ulce- 
rat și ulcerul degenerat (forma ulcerantă) mai există (R. Gutmann) două 
forme: infiltrantă (cu expresia radiologică de redoare) și vegetantă (cu expre- 
sia radiologică de lacună). În anumite circumstanţe, forma infiltrantá se 
poate ulcera și ea. 

Este important să cunoaştem aceste imagini radiologice, căci numai 
gratie lor se poate pune un diagnostic precoce. În perioada de stadiu a bolii, 
simptomatologia imbrácind un aspect cu totul caracteristic, examenul 
radiologic îndeplineşte rolul de a confirma diagnosticul. 

În forma anatomoradiologicá ulcerantă, imaginea 
de bază este nisa. Ea îmbracă diferite aspecte care trebuie evidenţiate, 
pentru a putea face diagnosticul diferențial cu ulcerul gastric. 

În cancerul ulcerat nisa se poate prezenta sub variate forme: în platou 
(nişă cu implantare întinsă, puţin proeminentă, cu marginile marcate prin- 
tr-o depresiune mică și cu unde peristaltice întrerupte, imprimind uneori 
regiunii respective mișcări pendulare); triunghiulară (nişă cu bază largă 
de implantare, săpată în profunzime după un diametru care scade progre- 
siv, ceea ce-i dă forma triunghiulară, uneori cu contur neregulat); încas- 
tratá (proeminentá — de formă banală sau în platou — retrasă in silueta 
gastrică); în lacună (de faţă apare ca o umbră înconjurată de o zonă trans- 
parentă, iar de profil, ca o umbră care se separă de opacitatea gastrică); 
$i uneori nișa de formă banală (ca în ulcerul gastric). 

În ulcerul malignizat nișa prezintă o serie de caracteristici, care apar 
progresiv în raport cu evoluţia bolii si nu retrocedează la nici un trata- 
ment. Atenţie deosebită trebuie dată nișelor de pe porţiunea orizontală si 
unghiului micii curburi gastrice. Mărimea nigei nu trebuie să constituie 
un criteriu de malignitate, însă neregularitátile ei, privind conturul şi supra- 
fata, trebuie luate în considerare. Suspiciunea de malignizare trebuie să 
crească cind aceste neregularități apar la o nişă anterior regulată, cind ele 
se accentuează în timp și cind această agravare radiologică este in contra- 
dictie cu o ameliorare clinică, Aceeași importanță trebuie acordată si modi- 
ficárilor regiunii gastrice din jurul nisei. În linii generale, nişa benignă, 
in imaginea de profil, depășește opacitatea gastrică, pe cind cea malignă 
se infundá în această opacitate. Ca exemple avem nisa încastrată si nisa 
în lacună, Reamintim de asemenea rigiditatea marginii deasupra şi dede- 
subtul nigei, care în caz de malignizare este întinsă, precum şi importanţa 
care trebuie atribuită prelungirii bazei nigei în opacitatea gastrică. Fără 
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Fis. 18.— P.1.,51 de ani, Imagini de polipi în regiunea antrali; mica ALA IA, 
apare infiliralà, Operator: polipi degenerați malign (Clinica radiologică I. M.F., 
„Dr. G. Davila“). 


a avea o valoare paloanomonică, modificările pliurilor mucoasei gastrice 
în jurul nisei capătă o valoare şi mai mare, cînd apar in circumstanțele de 
mai sus. Ele îşi schimbă aspectul, devenind mai groase, neregulate, între- 
rupte, polipoide şi dispuse anarhic. Nu se mai poate vorbi de pliuri gas- 
trice suple, care se şterg şi se mobilizează cu uşurinţă, la o compresiune 
a stomacului. De partea opusă nişei poate apărea, la nivelul marii curburi 
gastrice, o retracţie fixă si rigidă, care înlocuieşte incizura spasmodică 
intilnità în ulcerul benign. NZ 

Ìn forma anatomo-radiologică infiltrantă (infil- 
trativă) a cancerului incipient expresia radiologică de bază este redoarea. 
Este vorba de apariţia pe una din eurburi a unei rigidităţi rectilinii, care 
se retrage în interiorul siluetei gastrice. Ea apare frecvent la nivelul an- 
trului, constatindu-se cu uşurinţă la ecran oprirea undelor peristaltice cu 
reluarea lor dincolo de pilor. Mai rar apare la nivelul corpului stomacului, 
determinind o biloculare gastrică. În cazul producerii unei ulceratii se obține j 
imaginea de nișă Incastratá. În formele de debut nu se poate vorbi de o infil- 
tratie de consistență dură, aşa cum se constată în formele înaintate. Radio- 
logic, se poate constata o oarecare flexibilitate a regiunii infiltrate, in timpul 
peristaltismului sau mobilizării stomacului. Un alt caracter al acestei rigi- 
diti canceroase, asupra căreia a atras atenția R. Gutmann, este că ea nu 
se însoţeşte, ea in ulcere, de retrae(ia regiunilor învecinate (absența seur- 
tării micii eurburi, absenţa descentrării pilorului). Citeodatà redoarea 
pereţilor Imbraeü forma ondulantă, deosobindu-se de undele peristaltice, 
prin constanța și fixitatea ei. Rareori se intimpli să se obțină unele aspecte 
pseudolácunare, care la examene de control se dovedesc a fi pur funetionale. 
id In [orma „anatomo-radiologică  vegetantă a cancerului 
incipient expresia radiologică de bază este imaginea lacunară (tig. 18). 
Din cauza mugurilor cancerogi, care proomină în interiorul stomacului, 
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caz de tumoare bine delimitată. Caracterul esenţial al ei este permanenta, 
nemoditicindu-se la compresiune sau la schimbări de poziţie. Cum cancerele 
vegetante la început sint nedureroase, sint deseori trecute cu vederea. 
Aceasta se îintimplă mai ales în localizarea tumorii vegetante la nivelul 
suprafețelor stomacului, cardiei și marii tuberozitáti. ` I 

În ajutorul diagnosticului precoce de cancer gastric vin o serie de semne 
(ajutătoare), ca: imaginea de pinten, întreruperea pliurilor gastrice $i ima- 
ginea de semiton. Pentru cancerele din regiunea fornixului semne impor- 
tante sint: pliuri ingrosate, neregulate, infiltrate la examenul în strat sub- 
tire si contrast gazos. 

Este incontestabil că obținerea acestor imagini radiologice, precum și 
citirea lor cer, în vederea unei juste orientări a diagnosticului, o înaltă 
calificare în această specialitate. Interpretarea lor nu se poate face însă 
decit în cadrul contextului clinic. Dacă depistarea și descrierea imaginilor 
radiologice revin specialistului radiolog, stabilirea diagnosticului revine 
medicului internist. Colaborarea sa cu radiologul este condiţia sine qua non 
a diagnosticului precoce al cancerului “gastric. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL CANCERULUI GASTRIC 
INCIPIENT 


Acest diagnostic trebuie făcut în mod curent cu: ulcerul gastric, gas- 
trita cronică şi tumorile benigne ale stomacului (în perioada lor incipientă, 
cînd starea generală a bolnavului nu este alterată). 

Diagnosticul diferențial cu ulcerul gastric este relativ uşor de făcut 
în formele clinice tipice. Acest diagnostic a fost prezentat si în capitolul 
precedent. Grija mare pe care trebuie s-o aibă medicul este aceea de a des- 
coperi momentul în care un ulcer gastric începe să degenereze. Din acest 
punct de vedere, reproducem, după R. Gutmann, jaloanele diriguitoare ale 
rationamentului. i 

Leziune sigur benignă: dispariţia spontană a semnelor clinice si de 
laborator la sfîrşitul unei perioade de activitate ulceroasă. f 

Leziune benignă cu certitudine relativă: dispariția semnelor clinice si 
de laborator sub influența tratamentului. 


Leziune probabil benignă: dispariția semnelor clinice cu diminuarea 
semnelor radiologice. 
Leziune foarte suspectă: persistenta semnelor clinice 


şi radiologice 
. D D D Ü x 
Cancer aproape sigur: persistenta semnelor clinice C 


$i extinderea celor 


radiologice. 
Cancer sigur: dispariţia semnel ini i i 
? j elor clinice si extinderea progresivă : 
semnelor radiologice. s di nl 
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i "un mod mai optimist dacă 
ii curburi, şi mai pesimist dacă este 
unghiul micii curburi (R. Gutmann) 


Prof. C. C. Dimitriu — 


Qum semnele de mai sus n-au o valoaro patognomonică Most rm 
nerea malignizării, numai controlul in timp $1 la intervale scurte al bol- 
navului ne poate puno la adăpost de erori de diagnostic. A 

Nu trebuie omisă nici posibilitatea asoctertt unui ulcer gastric cu un 
cancer gastric. Primul caro apare esto ulcorul gastric. Leziunea ee 
se produce ulterior, la nivelul gastritei care insofegte ulcerul gastric. Exa- 
menul radiologie precizează diagnosticul. SEG i 

Diagnosticul ditare ial al cancerului gastric incipient cu gastrita cro- 
nică este mai uşor de tăcut în cazul gastritelor ou sindrom clinic hiperste- 
nie, decit în oelo cu sindrom clinic hipostenie, mai ales cind se instalează 
o anaelorhidrie histaminorezistentă. Observind bolnavul în timp, vom 
constata, în caz de oanoer gastric, o agravare a semnelor clinice $1 în spe- 
cial a celor radiologice. 3 

Diagnosticul diferențial cu tumorile benigne ale stomacului prezintă 
unele dificultăți, oare trebuie discutate în legătură cu forma anatomicá 
a tumorii. 

Schwanoamele ocupă mai frecvent mica curbură si mai rar fețele și 
marea curbură a stomacului. Tumoarea, iniţial interstijialá, se poate dez- 
volta ori intragastrio (dind naştere unei tumori pediculate sau sesile, de 
mărimea cel mult a unei portocale, uneori cu ulceratii la suprafaţă), ori 
extragastrio (ou dezvoltare în cavitatea peritoneală și cu eventualitatea 
formării de chisturi voluminoase cu conţinut lichidian). 

Adenoamele se prezintă sub forma unor polipi izolaţi sau grupați 3—4 
la un loc; alteori se întind la suprafata stomacului, ca un mozaic de polipi 
(polipoza gastrică). 

Fibromioamele pot îmbrăca, ori forma endogastrică (fibrom sesil sau 
pediculat în regiunea pilorică) ori forma intramurală (în peretele stoma- 
cului apare o zonă dură, fibroasă), ori forma extragastrică (fibrom ataşat 
la marea curbură printr-un pedicul). 

Lipoamele, de cele mai deseori unice, au ca sediu regiunea pilorică. 
De volum mic, pot fi sesile sau pediculate. Mai rar există mai multe lipoame 
şi cu totul excepţional o lipomatoză difuză, care infiltrează peretele sto- 
macului. 

Angioamele prezintă de obicei o dezvoltare submucoasă şi excepţional 
subseroasă, vizibile la suprafața stomacului. Histologic este vorba, fie de 
RE ples ee din capilare dilatate si sinuoase, separate prin 
De SR "EE angioame cavernoase, reamintind structura orga- 


Cu totul excepțional s-au deser 18 t T h datice sau dermoide ale 
ohis uri 1 
Există 0 simptomatologie clinică, mai mult sau mal putin comună, 


pentru toate aceste tumori benigne, cu unele diferențieri 
i or Y š 3 
rele do gne, enţieri in raport ou natura 


Unele din ele nu sint d i i 
5 [ | osooperite decit aoo i 
tării unei radiografii, a unei int DUAL (ERU sea ia ee 


erventii ohirurgi SOGAR S 
Gorma latent Jt k rurgioale, sau a unei neeropsii 


Altele, prin situația și dezvoltar 
volum mare, devenind adevărate tumo 


ea lor oxtragastrică, pot atinge un 
ri abdominale, cavo pot fi descoperite 
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prin palparea abdomenului. De obicei este vorba în aceste împrejurări 
de schwanoame sau de fibromioame și exceptional de lipoame. — 

Mare parte însă din tumorile benigne ale stomacului prezintă o sunp!o- 
matologie gastrică dintre cele mai banale: dureri, uneori cu orar tardiv, 
pirozis, vărsături și uneori hematemeze (ca în boala ulceroasă). Hemoragiile 
se întilnesc in mai mult de 50 % din cazuri. Sint relativ frecvente în 
angioame, schwanoame și lipoame. În aceste circumstanţe, precum $i in 
cazuri cu singerări mici, dar repetate, se instalează o anemie de tip hi- 
pocrom. j EE aus: 

În alte cazuri bolnavul poate prezenta anorexie, greturi, vărsături, 
achilie gastrică, hemoragii oculte în fecale, simptomatologie asemănătoare 
cancerului gastric. i 

Examenul radiologic ne furnizează semne importante pentru diagnostic. 
Prezenţa tumorii, determină un defect de umplere cu bariu a stomacului, 
de unde apariția de imagini lacunare, asemănătoare cu cele din cancerul 
gastric. Cînd tumoarea este pediculată, imaginea lacunară poate fi depla- 
sată prin compresiune abdominală. 

n caz de polip gastric solitar se constată o imagine lacunară rotundă, 
cu un contur perfect regulat. În caz de polipoză gastrică se constată un 
număr mai mare de lacune mici, ale căror contururi se. întretaie, dind 
imaginea caracteristică de băşici de săpun. În caz de schwanoame sau 
lipoame se constată imagini lacunare mai mari (de la mărimea unei alune 
la aceea a unei portocale), cu contururi regulate, rotunde sau policiclice. 

În stabilirea diagnosticului diferenţial al cancerului gastric incipient 
cu tumorile gastrice benigne, ne servim mai puţin de examenul clinic si 
mai mult de cel radiologic. Examenul clinic ne ajută mult în diagnosticul 
tumorilor extragastrice, care se palpează cu ușurință. În tumorile intra- 
gastrice benigne, imaginile lacunare obţinute la examenul radiologic pre- 
zintă unele caractere care le deosebesc de tumorile maligne, și anume: 
au contururile perfect regulate (rotunde sau policielice, fără anfractuozitáti 
şi fără imagini de pinten și semiton), cu posibilitatea de deplasare în 
cazul unei tumori pediculate. În plus, mișcările peristaltice ale stomacului 
se păstrează intacte, desi în vecinătatea curburilor sale se găsesc tumori 
(ele nu influențează, ca în cancere, marginile stomacului, producind rigi- 
ditáti). Deseori se poate obţine o imagine ca aceasta: in plină opacitate 
gastrică, cu contururile pertect normale, se găseşte o imagine rotundă clară. 
Cind tumoarea benignă se ulcerează, se poate obţine în centrul umbrei 
clare o opacitate mică (nișă de faţă). În ajutorul diagnosticului de tumoare 
benignă vine și studiul pliurilor mucoasei gastrice, care arată că ele sînt 
normale, iar nu îngroșate, întrerupte şi dezordonat dispuse, ca în cancer. 
Examenul radiologic permite de asemenea să afirmăm, prin constanta 
(nemodificarea) imaginilor lacunare obţinute la examene repetate, benigni- 
tatea leziunilor. 

Gastroscopia, în cazul tumorilor intragastrice, ne poate fi uneori de 
mare folos, mai ales cînd este însoţită ai de o biopsie. 

Nu trebuie omis faptul că şi tumorile benigne pot degenera. Si în aceste 
imprejurări numai observaţia riguroasă a bolnavului, ou repetarea clişeelor 


radiogratice la intervale scurte (aşa-numitul test evolutiv), ne poate indica 
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inceputul malignizürii. Erorile de diagnostic sint is pl d Talium in 
cazul tumorilor benigne intervenţiile chirurgicale 8e fac m tesi 
Cancerul gastric incipient rar poate pune probleme a SE m 
tial cu sifilisul gastric şi tuberculoza gastrică. În perioada de pradin den 
acest diagnostic diferențial devine obligatoriu. De asemenea, n: masi 
in vedere şi diagnosticul diferenţial cu linita plastică (vezi cap. » iag M > 
gastritelor*). Problema unui diagnostic diferențial cu alte SE maligne 
ale stomacului (sareomul) și cu anemia pernicioasă, cind se produce $i o 
alterare a stürii generale a bolnavului, este prezentată mai Jos. 


DIAGNOSTICUL ÎN PERIOADA DE STARE 


În perioada de stare (perioada a doua) a cancerului gastric posedăm 
mijloace suficiente pentru precizarea diagnosticului. E ee 

Aspeet clinic. În această perioadă simptomatologia, clinicá este destul 
de bogatá pentru a ne permite, ea singurá, punerea diagnosticului. Dacá 
apar uneori dificultáti, acestea se produc in legătură cu unele aspecte 
atipice, determinate de sediul cancerului și virsta bolnavului. — S 

Semne generale. ln această perioadă, din cauza extinderii 
leziunilor, apar o serie de tulburări generale care indică alterarea organis- 
mului, punind la dispoziţia medicului simptome care nu trebuie trecute 
cu vederea. Dintre ele fac parte slăbirea progresivă a bolnavului (uneori 
în ciuda unei alimentări normale) și paloarea tegumentelor sale (de culoare 
„galbenă ca paiul“). De regulă se adaugă si o subfebrilitate, cu o curbă 
termică neregulată. Trebuie reamintit însă şi faptul că există cazuri în care, 
în această perioadă înaintată a bolii, cînd se constată existența tumorii 
gastrice, bolnavul poate prezenta o stare generală destul de bună, ce ne 
poate induce în eroare. 

Simptomele funcţionale din perioada de stare prezintă 
unele caracteristici, importante de luat în seamă. Cele existente în perioada 
primă a bolii se modifică și apar altele noi. 

Apetitul dispare. Bolnavii au chiar o repulsie față de alimente si in 
special faţă de carne gi grăsimi. Ei nu pot minca mult, deoarece se satură 
imediat. Dacă în perioada primă a bolii nu au existat dureri, ele apar în 
această perioadă, făcînd ca în unele cazuri orele de masă să devină penibile 
pentru bolnav. Ele au sediu epigastric, prezentind mai ales caracterul de 
EE iar nu de raport cu ingestia alimentelor, Intensitatea lor 
variază de la un bolnav la altul, Dacă în prima perioadă a bolii bolnavul 
au EE ele ori inceteazá o dată cu dezvoltarea 

Dy € sBitică şi devin continue. 

In alt simptom, destul de constant, sînt vărsătu 
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hemoragii macroscopice, se poate constata însă in sucul gastric $1 in Ge 
prezența hemoragiilor oculte. Importantá nu este atit existenţa lor, cit 
persistenta şi tenacitatea lor la tratament. j z ; I 

Semnele fizice trebuie cercetate si ele cu multá atentie, unele 
din ele avind valoare patognomonicá. Eroarea care se comite destul de 
curent este aceea de a se căuta la palpare prezența unei tumori gastrice $1, 
în lipsa ei, înlăturarea diagnosticului. Ori, se ştie că de cele mai deseori 
epigastrul este chiar suplu si nedureros. În unele cazuri, mai ales la per- 
soanele slabe, se poate constata totuși la palpare (în inspiraţie profundă) 
o tumoare epigastrică, de consistenţă ușor elastică sau mai degrabă dură, 
făcînd corp comun cu stomacul, cu suprafața netedă sau neregulată, cu mobi- 
litate variabilă, în raport cu apariţia sau nu de aderente cu organele vecine. 
La persoanele slabe, mobilitatea tumorii poate fi utilizată pentru stabilirea 
sediului ei gastric sau dependenţei ei de alte organe. Punind bolnavul să 
respire profund, în caz de tumoare a corpului stomacului, în inspiraţie ea 
coboară mult si mentinind-o cu degetele îi putem împiedica ascensiunea in 
timpul expiraţiei. Dacă tumoarea tine de colon, pancreas sau epiploon, ea 
nu se mobilizează cu respiraţia. În caz de dimensiuni mari si la indivizii 
slabi, tumoarea poate fi observată şi la inspecţie (mai ales în ortostatism). 
Constatarea tumorii epigastrice ne obligă să suspectăm posibilitatea exis- 
tentei unui cancer gastric. 

n unele cazuri se poate constata la palpare (uneori si la inspectie) o 
o adenopatie în regiunea supraclaviculară (mai frecvent de partea stingá), 
durá, neaderentá la piele si de obicei nedureroasá. Este clasicul semn al 
lui Virchow-Troisier. Existenţa acestui semn cîștigă in valoare, dacă se 
execută și o biopsie ganglionară. 

Examene de laborator. Un tubaj gastric à jeun ne dă un suc gastric 
format dintr-un lichid de culoare brună si cu mult mucus. Acidul clor- 
hidric liber este absent, iar aciditatea totală mult coboritá. În schimb, 
se constată prezența acizilor de fermentație (acid lactic), iar microscopic 
putem găsi o floră abundentă de bacterii lactice (bacilii lui Boas-Oppler) 
şi de levuri. Aceleaşi modificări le găsim şi după un prînz de probă. 
Uneori în lichidul de spălătură gastrică putem  intilni celule cance- 
roase. 

„Aceste modificări ale secreției gastrice le putem intilni si in alte 
boli (anemie pernicioasă, pelagră, tumori gastrice benigne, gastrite etc.), 
fapt care diminuează importanţa lor diagnostică în cancerul gastric. Ea 
este și mai scăzută prin faptul că în unele cancere gastrice (mai alesin 
cele antro-pilorice) se poate intilni chiar hiperclorhidrie cu hiperaciditate 
$1 Ín perioada de stare a bolii. Anaclorhidrie şi uneori chiar achilie întil- 
nim frecvent în formele avansate, cînd mare parte din mucoasa gastrică este 
distrusă, 

Cităm, printre alte rezultate de laborator, anemie de tip hipocrom şi 
uneori chiar hipererom (1—3 milioane de hematii), leucocitoză (10000—15 000 
leucocite) și creșterea importantă a V.S.H. 

Forme clinice. Diagnosticul unor forme de cancer gastric (în perioada de 
stare) după aspectul lor elinie este necesar, avind în vedere unele carac- 
teristici ale formelor respective. 
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Vechea distincţie a formelor clinice, după predominanfa unor simp- 
à ăsită i š diagnostică. Totugi, unele forme 
tome, este azi depásitá ca importantá diag i ȘI, 
trebuie cunoscute pentru evitarea erorilor de diagnostic. ` i 

Forma anemică poate predispune la confuzie cu anemia Addison- 
Biermer. Un examen hematologic corect stabilește diagnosticul cu precizie. 

Forma dispeptică expune, prin banalitatea simptomelor, la confuzie cu 
gastrita cronică. Examenul radiologic stabilește diagnosticul în timp. 

Forma intestinală, in care predomină constipatia sau diareea de la 
începutul bolii, deplasează diagnosticul spre o colită cronică, eventual de 
origine gastrogenă (în caz de anaclorhidrie). š E 

Forma febrilá, avind ca origine insási tumoarea sau eventuale infectii 
supraadáugate, trebuie sá intre in diagnosticul diferential al febrei prelun- 
gite de origine necunoscutá (vezi acest diagnostic in vol. I). à 

Forma edematoasă, cu apariţie relativ precoce, manifestată prin edem 
palpebral, retromaleolar si, intr-un stadiu mai avansat , prin edem genera- 
lizat, se intilneste destul de rar. Diagnosticul este destul de dificil in locali- 
zárile tumorii la nivelul corpului stomacului, din cauza lipsei de tulburári 
gastrice și a explorárilor radiologice atente. 

Mai importante de cunoscut sint formele clinice în raport cu sediul 
leziunii canceroase. 

Cancerul pilorului. Poate fi vorba de un cancer exclusiv piloric, 
sau de un canceral stomacului, care prin extindere prinde cu timpul şi pilorul. 
Prima formă poate fi determinată, ori de o tumoare, ori de o infiltratie 
canceroasá a pilorului. 

Obisnuit, se descriu trei perioade: prestenozantă, stenozantă şi de 
dilatatie. Prima este latentă şi trece neobservată. Acest fapt explică debutul 
aparent al acestei forme prin simptome de stenoză pilorică. Într-un prim 


„ stadiu al acestei perioade poate exista chiar o incontinentá a pilorului, care 


nu se poate inchide din cauza infiltrárii pereţilor. Leziunile extinzindu-se, 
apare mai întîi o stenoză moderată. În acest moment trebuie făcut un dia- 
gnostic diferenţial cu stenozele ulceroase. În timp ce în acestea predomină 
semnele de stenoză asupra celor de ulcer, în cancer predomină simptomele 
de tumoare pilorică (dureri cu orar tardiv $1 vărsături care nu calmează 
durerile) asupra celor de stenoză. Adăugarea unui spasm piloric, sau dez- 
voltarea leziunilor canceroase, determină o stenoză completă, care duce 
la dilatarea stomacului (vărsături abundente, deshidratare, tetanie, cagexie). 

„Există rare cazuri în care se poate palpa tumoarea pilorică. Examenul 
radiologie este de mare importanţă pentru diagnostic. 

Tot printre formele de cancer piloric trebuie să fi 
transformă canalul pilorio într-un tub rigid, ce r 
Apar simptome de insuficiență (incontinent 
diaree postprandială, 

Cancerul cardiei poate ocu 
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pirea alimentelor solide $i, cu timpul, 81 a celor lichide. Uneori tabloul 
clinie este deschis de o hematemezá, a cárei origine este greu de stabilit 
la început. Hematemeze pot apărea și ulterior. Dificultăţile în alimentație 
fac ca starea generală a bolnavului să se altereze rapid: astenie, slăbire 
progresivă, anemie. Evoluţia este rapidă. Apar metastaze ganglionare (supra- 
clavicular, axilar) şi hepatice la mai mult de jumătate din cazuri. Graţie 
esofagoscopiei si, la nevoie, și gastroscopiei (asociate eventual cu biopsia) 
diagnosticul este bine precizat din toate punctele de vedere. 

Cancerul marii tuberozităţi, prin situaţia sa inde- 
părtată de cardia, nu este diagnosticat decît tardiv. Simptomatologia variază 
de la un bolnav la altul. Uneori apare o disfagie (intermitentă), urmată 
de dureri epigastrice, cu iradiatie spre hipocondrul stîng, sînul sting şi 
omoplatul sting, sughit, regurgitatii, respiraţie fetidá, vărsături. Alteori 
se produce o hematemeză a cărei cauză este greu de pus în evidenţă la 
început. Cu timpul, boala progresînd, bolnavul slăbește, se anemiază și 
intră în stare de casexie. Cu tehnică precisă diagnosticul este de resortul 
radiologiei. Uneori gastroscopia poate descoperi leziunea. 

Cancerul marii curburi este o formá mai rară și mult 
timp asimptomatică (evoluţie latentă). Tardiv apar: disfagie, dureri epigas- 
trice, hematemeze. Uneori bolnavul prezintă anemie chiar de la început, 
din cauza prinderii unei suprafeţe mai întinse a stomacului. Diagnosticul 
se pune cu ușurință, prin examenul radiologic şi gastrofotografie cu flesá 
electronică. 

Printre alte localizări, mai puţin frecvente şi unele chiar excepţionale, 
pot fi citate: cancerul mediogastric (formă stenozantă, care îmbracă de obicei 
tabloul clinic al unui cancer piloric și mai rar al unuia juxtacardiac) 
$i SE multiple (cu două localizări diferite, de exemplu: cardia 
81 pilor). ` 

O formá destul de rará, ridieind probleme de diagnostic etiologiccare 
uneori nu pot fi rezolvate decit printr-un examen histologic, este cancerul 
SE de linitá plastică. La capitolul „Diagnosticul diferenţial al gastritelor“ 
^ ost prezentată şi gastrita cronică cu tip de linitá plastică, a cărei etiologie, 
TE a EA autorilor, nu este încă precizată. Unii autori susțin ca 
GC SE e See alţii considerindu-l însă numai ca 

ctor predispozant. În afară de această linită plastică de etiologie nedeter- 
minală, există si o linitá de origine canceroasá. Din acest punct de vedere 
au fost descrise forme cu variate metastaze (intestinale, ovariene, testiculare 
etc.) și în care examenul histologic a demonstrat existenţa unor leziuni de 
sclerozá cu infiltratie celulará si celule neoplazice. 

i Cancerul eu tip de linitá plasticá se caracterizeazá, din punct de vedere 
anatomic, printr-o strimtorare progresivă tubulará a unei porţiuni, sau a 
întregului stomac, cu hipertrofia și scleroza pereţilor săi. à 
Din punct de vedere clinic, el se prezintă ca un cancer cu evoluţie 
Epopee EEN ceea ce face să fie consi- 
f | g cronică, Cu timpul, bolnavul devine inape- 
ent gi slábegte progresiv. Dacă se produc hemoragii, ele sint de importanță 
minimă, Obiectiv, se constată uneori la palpare, în regiunea EEN 
9 coardă alungită $i în poziţie oblică, indoloră si de consistenţă „dură. 
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Studiul secretiei pannos Se existenta unei achilii, care explicá diareea 

cestor bolnavi si denutritia lor. a i à 
2 Simptomatologia prezintă variații, după regiunea unde se localizează 
linita. Cind ea cuprinde regiunea pilorică produce mai rar o dide 
pilorului si mai des o incontinentá a lui. Cînd se produce o stenoză pilorică 
se pune problema unui diagnostic diferential cu stenoza ulceroasá (vezi 
cap. „Diagnosticul bolii ulceroase^). : i s 

Cind leziunile de linită cuprind cardia, se produc, fie tulburări de 
stenoză, fie tulburări de incontinentá a cardiei. : ee 

Extinderea leziunilor la nivelul corpului stomacului determiná o 
stenoză medio-gastrică. În mod exceptional procesul poate să se extindă 
la nivelul intestinului (subţire sau gros). Se intilnesc uneori localizări 
secundare şi la nivelul rectului. : 

Boala evoluind, starea generală a bolnavului se alterează progresiv 
şi apar cagexia si moartea. În unele cazuri acest sfirsit letal este grăbit 
prin apariţia de metastaze canceroase (intestinale, vezicale, ovariene, 
testiculare etc.). 

Diagnosticul se pune prin examenul radiologic, care arată un stomac 
mic, tubular, rigid, cu relieful mucoasei dispărut, cu pilor insuficient (treceri 
continue de bariu prin pilor). Simultan se constată stază în porţiunea 
inferioară a esofagului și la nivelul bulbului duodenal. 

Cancerul cu tip de linită plastică trebuie diferențiat în special de linita 
plastică de origine sifilitică, în care se găsesc de obicei seroreactiile pentru 
lues pozitive. Aplicarea unui tratament intens în această direcţie produce 
uneori ameliorări, trecătoare însă. 

Examenul radiologic. Un număr însemnat de cancere gastrice în prima 
lor perioadă nu au nici o manifestare clinică şi trec neobservate. Nici 
examenul radiologic nu descoperă în acest timp modificări, care să ne facă 
să bănuim diagnosticul. Ele sînt diagnosticate abia în perioada de stare, 
unele depistate de simptomatologia clinică, iar altele (şi acestea sint cele 
mai frecvente) de examenul radiologic. 

n această de-a doua perioadă, radiologic cancerul gastric se manifestă 
de obicei sub forma tumorală. Apare pe clișeul radiografic o imagine 
lacunară prin lipsa de umplere a cavităţii gastrice, ocupată de prolife- 
rarea tumorală. Caracterul fundamental al ei este că imaginea îmbracă 
același aspect la schimbarea poziţiei bolnavului, la diferitele manevre ale 
radiologului, sau la examene repetate. Undele peristaltice lipsesc la nivelul 
ei, iar pliurile mucoasei gastrice sint invadate de proliterarea tumorală 
înec) ale S AR OU le imaginea de faţă, apar în locul lor 

m. ; pliuri) si clare (lacună văzută din faţă). : 
ELLE DR EE igi modifică oarecum aspectul, in raport cu sediul 

1 1, AsLlet, In regiunea micii ourburi gastrice ea prezintă aspectul în 
fierástráu cu dinţi rupti (aspect zdrenţuit), cu unde peristaltice absente. În 
regiunea antro-piloricá se constată o lacună mai bine limitată, un canal 
piloric strimtorat $i cu marginile neregulate; într-un stadiu mai avansat 


regiunea respectivă nu se mai umple (amputare i pilorio) si 
nu à antrului piloric 
semne de stenozá pilorică. În form : PES 


[ a inelară a pilorului, aspectul e 
al unui tunel neregulat, au 5 
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În regiunea cardiei, prin strimtorarea orificiului, prinzul baritat trece 
în coloană subțire în spaţiul clar al pungii stomacului. În unele cazuri 
poate apărea o imagine lacunară, iar cind cardia este aproape obstruată, 
substanţa baritată îmbracă, în trecerea ei spre stomac, aspectul unui fir 
de aţă. E P 

Cancerul fetelor stomacului este uşor pus in evidenţă cu o tehnică 
complexă, sub forma unei lacune cu marginile policiclice. Cind el ocupă 
regiunea mijlocie a stomacului duce la o stenoză medio-gastrică, cu bilo- 
culare axială şi neregulată (contrar ulcerului, în care bilocularea este late- 
rală si regulată). În formele marii tuberozitáti a stomacului este deseori 
nevoie de a utiliza poziția Trendelenburg pentru a obţine imaginea lacu- 
nară. În localizarea la nivelul marii curburi gastrice, lacuna este uşor de 
pus in evidență. 

O altă formă radiologică, sub care se poate prezenta cancerul in peri- 
oada a doua a sa, este aceea de infiltrare a pereților, ceea ce determină 
redoarea lor. Se constată o zonă întinsă de rectitudine, lipsită de unde 
peristaltice şi de orice suplete. Cavitatea stomacului este de obicei mult 
miesoratá. 


DIAGNOSTICUL ÎN PERIOADA COMPLICATIILOR 


În perioada a treia a cancerului gastric (perioada complicatiilor) dia- 
gnosticul este mult uşurat. Totuși, apariţia de complicaţii, ca perforatii si 
stenoze, care pot apărea și în ulcerul gastric, pune uneori probleme de dia- 
gnostic diferențial mai greu de rezolvat. 

Perforaţiile in cancerul gastric se intilnesc mult mai rar. Este 
vorba in general de perforatii acoperite, care se produc in organele vecine 
(ficat, pancreas, jejun, colon, splină) si în ligamentul gastro-hepatie. Perfo- 
ratia in colon (fistula gastro-colică) prezintă o simptomatologie clinică 
caracteristică (miros fecaloid in gură, uneori vărsături fecaloide, scaune 
diareice cu resturi alimentare nedigerate), iar irigoscopia pune în evidență 
cu uşurinţă comunicarea dintre colon şi stomac. Diaenosticul diferențial 
cu perforatiile din boala ulceroasă se face de cele mai deseori cu uşurinţă, 
în anamneza bolnavului existind sindromul ulceros şi o stare generală nealte- 
rată (ceea ce este contrar stării generale alterate din cancerul gastric ajuns 
în perioada complicatiilor). De asemenea, în fistula gastro-colică de origine 
ulceroasă starea generală a bolnavului nu se prăbuşeşte aşa de rapid (uneori 
vertiginos) ca în cea de origine canceroasă. Perforatiile în ficat, pancreas 
și splină dau tulburări la nivelul acestor organe. Cele în jejun sint greu de 
diagnosticat, fiind descoperiri de necropsie. ^ 
In SE St a p i lorică apare de obicei in cancerele antropilorice. 

2 producerii sale bolnavul se află deja într-o stare precară, ceea 
ce nu este cazul in boala ulceroasă. O dată cu producerea stenozei, starea 
generală a bolnavului se alterează în ritm accelerat, în timp ce în stenoza 
SE GEN Nee ani de zile. Denutritia este rapidi, iar vărsăturile 

En iros de putrefacție respingător, Obiectiv nu se constată, ca în ulcer, 
peristaltism la nivelul peretelui abdominal si clapotaj (vezi stenozele ulce- 
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roase). În loc ca regiunea subombilicală să bombeze din cauza marii dilatări 
a cavităţii gastrice (ca în stenozele ulceroase), ea este retractată, imbrăcind 
aspectul unei scobituri si in contrast cu regiunea de deasupra ombilicului care 
bombează. Diagnosticul cu stenozele pilorice de alte origini a fost discutat 
la capitolul stenozelor ulceroase. Pentru diagnosticul stenozelor cardiei se 
va vedea capitolul bolilor esofagului. i 2 

Metastazele sint complicatiile care ugureazá mult diagnosticul 
de cancer gastric. Se disting metastaze de vecinătate si la distanță. Primele 
se produc în ganglionii mezenterici $i retroperitoneali. Ele sint cauza frec- 
ventă a apariţiei unei ascite, care pune în primul stadiu problema unui dia- 
gnostic diferenţial cu peritonita tuberculoasă sau limfogranulomatoasă. 

Metastazele cele mai frecvente sînt însă cele hepatice, care duc la mărirea 
ficatului, cu suprafața neregulată si nodozităţi, însoţită de icter sau de 
ascită (uneori de ambele). De cele mai dese ori simptomatologia hepatică 
depăşeşte pe cea gastrică, încît diagnosticul de tumoare primitivă a ficatului 
se impune la prima vedere (detalii la cap. „Tumorile hepatice“). 

Ascita este si ea o complicatie frecventă. Poate fi determinată de meta- 
staze ganglionare abdominale (care produc însămînţări peritoneale sau compre- 
siuni ale venei porte), de tumoarea canceroasă hepatică sau de o flebită banală 
ori canceroasă a venei porte. Asocierea ei cu icterul este destul de frecventă, 
ceea ce este important pentru diagnosticul de ascită canceroasă. Lichidul 
de ascită este de obicei hemoragic, cu prezenţa celulelor canceroase, şi rare- 
ori liber în cavitatea peritoneală (din cauza extinderii cancerului la întreg 
peritoneul, cu apariţia de tumori canceroase diseminate în cavitatea peri- 
toneală). Pentru un diagnostic diferenţial asupra ascitelor de diferite origini 
se va vedea capitolul „Diagnosticul ascitei“. 

Se mai pot produce metastaze la nivelul: pláminului (cu aspect miliar 
şi apariţia de lichid hemoragic in cavitatea pleurală), intestinului (colon, 
rect), oaselor (cu apariţia uneori de fracturi spontane, de obicei la nivelul 
femurului, sau cu localizare la nivelul vertebrelor, simulind morbul lui 
Pott), creierului (apariţia de pareze sau paralizii), ovarelor (tumori Krucken- 
berg, in care simptomatologia poate fi predominant gastricá sau ovarianà; 
uneori examenul histologic al unui cancer de ovar aratà originea sa gastricà), 
pielii sau țesutului celular subcutanat (apariţia de nodozităţi cutanate sau 
subcutanate indolore) si ombilicului. 

Nu trebuie omis faptul că există cazuri în care în tabloul clinic al can- 
cerului gastric pot să predomine simptomele uneia din metastazele de mai 
sus, mergind uneori pină la posibilitatea $tergerii complete a tulburărilor 
gastrice. Printre erorile de diagnostic in astfel de circumstanţe se pot cita 
cazuri de: sifilis hepatic, morb Pott, tumori ovariene, fracturi ale oaselor 
ctc., care în realitate nu erau decit metastaze ale unui cancer gastric. 

Perioada metastazelor, sau a generalizării cancerului, se însoţeşte de 
o alterare profundă a organismului, Starea subtebrilă anterioară este inlo- 
cuită deseori de o stare febrilă (in legătură cu infecții variate: llebite, peri- 
tonite, artrite, pleurezii, care duc la adevărate stări piemice). Toate aceste 
complicaţii, la care se adaugă deseori insuficien à hepato-renală, explică 


starea de cagexio a bolnavului și-i grăbeşte sfivrşitul, Uneori el este accelerat 
de apariţia unei hemoragii importante. 


Diagnosticul cancerului gastric — 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Diagnosticul diferenţial al cancerului gastric a făcut deseori obiectul 
unor discuţii de-a lungul acestui capitol. Dacă in forma de debut problema 
unui diagnostic diferenţial se pune destul de rar (ea nefiind ridicată decit 
de descoperirea accidentală a unei imagini radiologice, care trebuie inte 
pretată), iar în perioada terminală (a complicaţiilor) ea este ușor rezo vată, 
în schimb, în perioada de stare o serie de afecţiuni trebuie diferenţiate de 
cancerul gastric. i : 

Uneori este vorba de alte tumori maligne ale stomacului, sau de boli 
cu evoluţie severă. EUR 

Astfel, diagnosticul diferenţial cu un sarcom gastric sau cu un leiomio- 
sarcom gasiric, nu este pus decît printr-un examen histologic. Totusi, forma 
infiltrantá a sarcomului gastric, prin marile sale dimensiuni și consistenta 
sa mai putin durá, ne poate permite suspiciunea de sarcom. Uneori diagnos- 
ticul este lămurit de examenul histologic al unor fragmente din tumoare 
evacuate prin vărsături sau spălătură gastrică. Infiltratiile stomacului din 
boala lui Hodgkin, sau din leucemie, pot fi recunoscute gratie contextului 
clinic al bolilor respective şi examenelor hematologice. 

Diagnosticul diferenţial cu tumorile benigne ale stomacului a fost pre- 
zentat, în legătură cu formele incipiente ale cancerului gastric. Şi în perioada 
de stare a cancerului, prin dezvoltarea tumorii benigne şi uneori prin alte- 
rarea stării generale (hemoragii, alimentaţie insuficientă), problema unui 
diagnostic diferenţial poate fi pusă. S-au arătat mai sus care sint criteriile 
pe care se sprijină acest diagnostic diferenţial. 

Actinomicoza gastrică, într-o fază mai înaintată, prin infiltrarea pere- 
telui gastric si apariţia unei imagini lacunare la examenul radiologic, poate 
fi luată drept cancer gastric. Este ştiut însă că în caz de actinomicoză, în 
vărsăturile gastrice se găsesc agenti micotici, putindu-se obţine din sucul 
gastric si culturi de actinomices. Actinomicoza gastrică evoluind, prin inte- 
resarea peretelui abdominal poate determina fistule externe, fapt care ne 
ajutá la confirmarea diagnosticului. 

Uneori tuberculoza gastrică in forma sa hipertroficá (numită si pseudo- 
00855), prin semnele sale clinice (anorexie, slábire, dureri eto.) şi radio- 

gice (imagine lacunará, rigiditate) poate simula cancerul gastric. Dia- 
EE pe baza unei anamneze în care există antece- 
UR sau pe coexisten(a altor determinări bacilare, nu poate 

! it pe cale histologică. 

TRUE, un Hu gene Mi formaa sa selero-gomoasă (tumorală sau pseudo- 
na e n Se e fale (o) inio E slübire, hemoragii, prezenţa 
miri mua Géi à e n Sa (imagine lacunară, detor- 
clinice (anorexie achili ; "tbi D orma de linită plastică, prin semnele sale 
9i rigid) poate simula Kerg Š l ST ADER radiologice (stomao mio, tubular 
pozitive gi un ataman: dés isnt m ee ee Tues 
diagnosticul, Accidentel i (in apecial in prima formë) pot lămuri 

bj, „ Accidentele luotice din anamneza bolnavului nu trebuie sub- 
estimate, În privința celei de-a doua forme trebui Nn A 
afară de linita do origine sifiliti ; 0, hu trebuie omis faptul că în 

gine sifiliticà există şi una de origine oanceroasă, 
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Diagnosticul diferenţial cu anemia Addison-Biermer (81 uneori 8i cu ane- 
miile megaloblastice nebiermeriene) trebuie făcut din cauza semnelor sale 
clinice de ordin digestiv (anorexie, anaclorhidrie etc.) si general (paloare, 
anemie). Existenţa unei eritropenii severe, asociate cu scădere importantă 
a hemoglobinei (pină la 10% uneori) ai prezența de megaloblasti înlătură 
diagnosticul de cancer gastric. Există însă și cazuri dificile: asociaţie de 
tumoare gastrică cu anemie pernicioasă (C.C. Dimitriu, 1937), cind prezenţa 
unei imagini radiologice lacunare nu permite precizarea diagnosticului decit 
pe cale histologicá. | à | 

Imaginea lacunară putind fi dată și de unele tumori abdominale (extra- 
gastrice), care comprimă stomacul, trebuie pusă problema unui diagnostic 
diferenţial şi cu ele. Dacă în cazul unor tumori hepatice, splenice, pancreatice, 
diagnosticul poate fi rezolvat fără mari greutăţi, în cazul unor tumori extra. 
gastrice care tin de stomac (schwanoame, fibromioame), sau de tumori ale 
maselor ganglionare sau epiploonului, se impune deseori ca absolut necesará 
laparotomia exploratoare. Si in cazuri de perigastritá se produc modificári 
ale marginilor stomacului (scobituri-ancoșe), imbrácind chiar aspectul de 
imagine lacunară, ceea ce pune problema unui diagnostic diferenţial cu can- 
cerul gastric. În aceste împrejurări anamneza bolnavului lámureste de cele 
mai multe ori originea ulceroasă, sau de altă natură (peritonită tuberculoasá 
sau banală, tumori din vecinătate) a perigastritei. 

Nu trebuie omis nici diagnosticul diferenţial cu corpii străini intra- 
gastrici şi în special cu trihobezoarul (ghem format din concretii de păr si 
grăsimi) si fitobezoarul (concretii alcătuite din fibre vegetale, coji, diferiti 
simburi), care pot imita tabloul clinic al cancerului gastric (tulburări dis- 

peptice, imagine lacunară). Datele anamnestice şi radiologice (imagine 
lacunară, mobilă, rotundă şi regulată, caractere puse în evidenţă mai ales 
prin insuflarea de aer în stomac) lămurese diagnosticul. 


DIAGNOSTICUL DUODENITELOR 


În general bolile duodenului nu au o simpto io pn 
ne permită a le distinge cu ușurință de cele Alte. SCH 
digestiv — în special de cole ale Stomacului si jejunului 
(căi biliare 9! pancreas). În bolile inflamatonre (duode 
(duodenita cronică ulceroasă, entitate diferită 
simptomele dispeptice prezentind uneori r 
primul moment orice medio aste înclinat 
ulceroasă, Aceasta so explică prin relaţiile f 


oprie, care să 
ale aparatului 
— şi anexelor sale 
nite) si ulcerative 
"tà de cea a bolii ulceroase) 
itmicitate si periodioitate, in 
a pune diagnosticul de boală 
unetionale strinse dintre stomac 
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şi duoden pe bază de reflexe condiţionate si Se I et SE 
determinat pe unii autori să vorbească — în cadrul bolii E rie e ke 
unitate funcţională: gastro-duodenul, Dacă aceasta este valabi se ee 
care măsură pentru stomac si bulbul duodenal, nu poate fi pentru d 
duodenului, deşi acestuia nu i se pot atribui, prin prezența in interioru tas 
(în afara secreției proprii duodenale) a unor sucuri străine — secreția gas- 
trică eliminată în duoden, secrețiile biliară si pancreaticá — funcţii ehe 
toare, digestive si de resorbtie exclusiv duodenale. De asemenea nu tre uie 
omisă nici strinsa legătură funcțională dintre stomac și duoden si acesta si 
jejun. Deseori, in special in afectiunile acute, medicu] este inclinat mai de- 
grabă să susțină diagnosticul de gastro-duodenită sau de duodeno-jejunită 
decit pe cel de duodenită. Cu greu se acordă duodenului un loc de sine stă- 
tător in patologia digestivă. Prin vecinătatea sa cu căile biliare si pancreasul, 
uneori diagnosticul este deplasat înspre aceste organe. rg 

Desigur cá este vorba de atitudini care nu mai corespund medicinei 
moderne. Explorárile functionale ale stomacului, căilor biliare si ficatului, 
pancreasului exocrin, precum și cele radiologice, prin acordarea unei atentii 
deosebite duodenului in toatá intinderea lui, au permis punerea in evidentà 
a unor entităţi clinice duodenale, de sine stătătoare. 


DUODENITELE CRONICE 


Ca si în boala ulceroasă sau in gastritele cronice, există şi în simpto- 
matologia bolilor duodenului un sindrom clinic oarecum bine conturat 
(în special de I. Hatieganu) sub numele de sindromul dispeptic duodenal. 
El este întilnit în toate afecțiunile neulceroase ale duodenului, fiind cu totul 
deosebit de sindromul ulceros. 

Simptomele de bază ale acestui sindrom sînt reprezentate de: greturi, 
modificări ale apetitului şi durere. Importante pentru stabilirea identității 
acestui sindrom sint mai ales caracteristicile pe care le prezintă aceste tulbu- 
rări funcţionale. 

Greţurile sint de obicei de scurtă durată. Apar mai ales după micul dejun, 
pentru a dipărea după 1—2 ore. Reapar uneori înspre ora prinzului. 

. Modificările apetitului constau în special în dispariţia apetitului după 
primele inghitituri (inapetenţa vine mineind). Acest aspect capricios este 
găsit în prima perioadă a bolii; în perioadele înaintate anorexia devine 
persistentă, 

„Durerile apar sub formă de orizo paroxistioe, la intervale lungi (de 2—3 
luni), în regiunea epigastrică, sub formă de „bară“ ou iradiatii de la dreapta 
la stinga, ȘI spre umeri (uneori gi iradiatii descendente), de mare intensitate, 
Sa obliga Do bolnavi să ia diferite poziţii antalgioe (gonu-pectorală sau 
g ), eu o durată de 2-—3 oro. 

A pui A D sirontaa dă mai HCH adaugă, do la ons la caz: senzaţia 
SE DEN p A ali AS WE e la efort) şi o serie de 
psihică salata Bieren oita ü re: D A AERA UE aa 
0 stare subtebrilă, In Steen Si Duna un HR Re 

, : lo, aga după oum insistă I. Hatieganu, avem 


Up 
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de-aface cu o „dispepsie trenantá si obositoare, atit LEUR M eMe qut 
pentru medie, cu acuze dispeptice polimorfe, insă fără periodicitate s i 
elemente care să ne tenteze să precizám 0 localizare j UT et? 

Sindromul dispeptie duodenal descris mai sus este intilnit in diskine- 
ziile duodenului ou stazá duodenalá $i in duodenitele cronice. U ; 

La originea duodenitei cronice există, într-o primă perioadă, o dis- 
kinezie cu stază duodenalá. Este vorba de o tulburare funcțională, Cauza 
sa poate fi centrală (dereglări cortico-subcorticale), endocrină (ovariană), 
sau periferică (afecţiuni ale altor viscere abdominale: căi biliare, pancreas, 
apendice, colon, sau afecțiuni utero-ovariene). : i 

n aceste condiții apare necesitatea unui diagnostic precoce al duodeni- 
telor cronice, adică a diagnosticării lor înaintea apariţiei de leziuni la nivelul 
mucoasei duodenale, deci în perioada lor funcţională, cînd simptomatologia 
este determinată de tulburări ale motilitátii duodenului și mai puțin ale 
secreției sale. 3 : 

Diagnosticul pozitiv al unei diskinezii duodenale cu stazá la nivelul 
acestuia (sau al entității descrise în unele tratate cu termenul de „stază 
duodenală“) se sprijină în primul rînd pe sindromul dispeptic duodenal 
descris mai sus. Pentru a fi susținut este nevoie de un examen radiologic. 

Este știut că în stare normală se afirmă că substanța baritată pătrunsă 
în duoden este evacuată din el, fără oprire, în cel mult 30 de secunde. Dacă 
ea rămîne în duoden după trecerea acestui timp, se vorbeşte de stază duo- 
denală, iar dacă întirzierea durează 10—15 minute sau mai mult, în cauză 
este o stenoză duodenală. 

Tot examenul radiologic ne permite să apreciem dacă este vorba de o 
stază duodenală totală, sau parțială, limitată la nivelul bulbului (D) 
in porţiunea descendentă (D,), in cea transversă (Dg) sau in cea ascen- 
dentá (D,). 

Semnele radiologice ale stazei duodenale sint reprezentate de: stază, 
brasaj (asociatie de peristaltism cu antiperistaltism), spasme intermitente 
sau persistente (pe segmente sau totale), umplerea pátatà sau neomogenà si 
dilatatie. Uneori pliurile mucoasei duodenale sînt mai proeminente şi cu 
desene variate. 

; Diagnosticul este rareori pus în această perioadă pur funcțională. 
Lipsa aplicării unui tratament etiologic la timp duce la apariţia de leziuni 
ale mucoasei duodenale şi la instalarea duodenitei cronice. 

. Diagnosticul de duodenită eronicá so sprijină pe existența sindromului 
dispeptic duodenal, De importanţă mare în acest sindrom este prezența 
semnelor de intoxicație duodenală ` astenie, torpoare, migrene, greturi, vărsă- 
turi, paloare cu nuanță pămintie. Există variaţii în raport cu forma clinică a 
Ap putu SABII in forma homoragioă bolnavul prezintà melen& sau chiar 
S yep 5 n pa ace deseori dificil diagnosticul diferential eu boala 
1/ceroasá, Diagnosticul de duodenitit oste confirmat de examenul radiologie 
și tubajul duodenal, ° 
. JLzamenul radio logic, prin 
indirecte de ulcer, ne permito sà eliminüm d 
pe care clinicianul are tendința să-l susțină h 
ritmate de mese ȘI cu apariție periodică (for 


absenţa nigei si a semnelor 
lagnostioul de ulcer duodenal, 
1 forma de duodenità cu dureri 
ma de duodenită ulooroasă, onti- 
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tate diferită de boala ulceroasă). Cind, in aceste circumstanţe, sindromul 
dispeptie duodenal se apropie mult de sindromul clinic ulceros (prin adău- 
garea de: foame dureroasă, periodicitate sezonieră, ereditate ulceroasă), 
susținerea diagnosticului de boală ulceroasă in perioada incipientă gi punerea 
bolnavului sub observaţie reprezintă o atitudine corectă $i prudentá. 

Confirmarea radiologică a duodenitei cronice se bazează pe următoarele 
semne: bulb intolerant cu imposibilitatea de a fi umplut cu substanţa bari- 
tată, cu aspect floconos sau areolar (nid d'abeilles), o kineticá violentá pe 
intreg duodenul cu evacuare precipitatá, uneori ușor brasaj. „Staza duo- 
denală intilnitá în perioada funcțională a duodenitei este inexistentă. 
În perioadele înaintate ale duodenitei, cînd apar leziuni de periduodenită 
şi stenozá duodenalá, există si stază. De multe ori, pentru obtinerea de 
imagini caracteristice este nevoie să recurgem la probe farmaco-radiologice. 

Tubajul duodenal ne permite sá recoltám un suc duodenal 
tulbure, cu flocoane, continind din abundentá celule epiteliale, leucocite 
şi hematii. In duodenita parazitară se constată prezenţa de lamblii. În caz 
de inflamație intensă a mucoasei duodenale (bulb intolerant), sonda Einhorn 
poate fi aruncată înapoi in stomac. 

Diagnosticul etiologie al duodenitei cronice este de mare importanţă. 
Se deosebesc duodenite cronice primitive şi secundare. 

Duodenitele primitive recunosc de cele mai deseori o 
origine centrală (dereglări cortico-subcorticale), endocrine şi mai rar: ingestia 
de alimente prea fierbinţi sau înghețate, carente alimentare, alimente prea 
acide, infestări parazitare (lamblia, tenia, anchilostoma) sau infecţii latente 
prin germeni de origine salivară sau alimentară. Toti aceşti factori etiologici 
trebuie avuti in vedere la stabilirea diagnosticului. 

Duodenitele cronice secundare sint determinate de 
afecțiuni din cele mai variate, ca: apendicita cronicá, afectiuni ale cáilor 
biliare, tiflo-colite, pancreatite, afecțiuni utero-ovariene. 

Cazurile de apendiculo-duodenită, desi relativ frecvente, sint deseori 
trecute cu vederea. Poate fi vorba de o acţiune reflexă (reflex viscero-visceral), 
ori de transmiterea inflamaţiei pe cale limfaticá. În prima circumstant 
nu $e poate produce decit o diskinezie duodenală. In a doua apar leziuni 
ale mucoasei duodenale, cu tulburări in digestia duodenală. În majoritatea 
cazurilor diagnosticul de apendicită se pune cu uşurinţă. Sint mai rare cazu- 
rile în care simptomele de apendicită să fie mascate de cele ale duodenitei. 

Jn examen radiologic al regiunii coco-apendiculare precizează diagnosticul. 
PEIE EEN Ninus rare. Ele se întîlnesc in infecțiile 
E aro (perlon di Mania paj ne AE capabile de a se transmite si 
examenul clinic sim IE inati eier KE RE 
EE AAA RA dëi He mina A de cele două localizări fiind 
cistografie simplă dun vi | N Au eierer Aen obleoistitej, Gale 
C 'ompletatá cu o angiocolecistografie cu biligrafin 


Intravenos va evidentia factorul etiologie biliar. 

, Mxistá gi cazuri de apendiculo-duodeno-colecistită, determinate de 
dicitele retmocecale și mai ales de cele subhepatico, Explorările r 
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Tiflo-colita poate determina si ea pe cale limfaticá ascendentă leziunt 
inflamatoare ale mucoasei duodenale. Precizarea diagnosticului este de resortul 
radiologiei. Ea ne arată un cec hipertonic, dilatat, deformat prin numeroase 
incizuri, dureros si puţin mobil. În plus, se poate constata hipertonie gastrică, 
spasm al pilorului şi stază ileală. Aceste semne radiologice sint esenţiale 
pentru precizarea diagnosticului etiologic al duodenitei. Atingerea mucoasei 
duodenale poate apărea şi în cursul colitelor cronice. De aci rezultă obligati- 
vitatea explorării întregului tract digestiv. An 

Pancreatita cronică poate determina— prin lipsa fermentilor pancreatici 
în sucul duodenal — tulburări in digestia duodenală, cu stazá. În cazuri 
de angiopancreatită, inflamaţia se poate transmite și mucoasei duodenale, 
asociindu-se în felul acesta catarului inflamator al căilor pancreatice o 
duodenită. Apariţia unui sindrom clinic hiperglicemic sau hipoglicemic 
este revelatoare pentru depistarea interesării pancreasului. Explorările 
privind funcțiile externe si interne ale pancreasului sint absolut ne- 
cesare in confirmarea afectürii pancreasului (pentru detalii vezi cap. 
„Pancreasul“). 

În precizarea diagnosticului etiologic al duodenitelor cronice secundare 
nu trebuie omise afecțiunile utero-ovariene. În stabilirea corelatiei dintre 
aceste afecţiuni și duodenitá se cere din partea medicului un discernámint 
deosebit, deseori putind fi vorba de coexistenta a două afecţiuni diferite. 

În mod exceptional si alte leziuni inflamatoare pot fi incriminate drept 
factori etiologici ai unei duodenite (infecțiile aparatului urinar, recto-sig- 
moiditele etc.). Unii autori citează printre aceşti factori etiologici si infecția 
de focar, indiferent de sediul ei. 


DUODENITA ACUTĂ 


š In afară de duodenita cronică există si o duodenită acută, care in majo- 
ritatea cazurilor nu are o existenţă proprie. Cu mare frecvență (după Marcoff, 
intr-o proporţie de 80%) ea este întilnită în hepatita viroticá. Si in icterele 
infecțioase, secundare infecțiilor acute sau diferitelor stări septicemice, 
mucoasa duodenală este deseori interesată. În aceste circumstanțe sin- 
EE Së M in simptomatologia infecţiei care l-a deter- 

iat, Interesarea duodenului poate fi evi i i Y 
KE p identiatà numai de examenul 
n general, în duodenita acută esto interesat şi stomacul 

: er a acut 8 astro-duode- 
ait) sau jejunul (duodeno-jejunită), Cauza lor frecventă GE o infecție 
pes RS 9 intoxicație acută, In infeoțiile grave (stări septicemice), în into- 

: un dms severe (cu mercur, plumb eto.), tractul digestiv este interesat 
o " Eds mai mare, inoit 8e poate sustine diagnosticul de gastro-duo- 
ot 2 Md air pote gn unt e poate apărea forma 
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| de M Dioses gi Agila cutanate Intinso, M sire dni e a 
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duodenului în special unele simptome ca: gre(uri, vărsături incoercibile, 
diaree jejunală (scaune gelatinoase galbene), oligurie, hiperazotemie, iar 
in cazurile grave, colaps vascular periferic, însoţit sau nu de goc. Trebuie 
reținut şi faptul că rareori duodenita acută trece in stare cronică. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Diagnosticul diferențial al duodenitei cronice pune probleme uneori 
destul de dificil de rezolvat. Aceasta decurge în primul rind din absența 
anui sindrom clinice propriu, bine conturat, din relativitatea rezultatelor 
explorărilor enzimatice duodenale şi din interpretarea dificilă a imaginilor 
radiologice, iar in al doilea rind, din frecvența mare a formelor de duodenită 
asociată cu afectarea organelor de vecinătate. Uneori, pentru rezolvarea 
acestor probleme de diagnostic diferential sintem nevoiti sà recurgem, ori 
la laparoscopia simplá sau la laparofotografie, ori la clasica laparotomie 
exploratoare. 

Diagnosticul diferential trebuie fácut in primul rind cu ulcerul duodenal. 
Intr-un capitol anterior s-a discutat acest diagnostic. El este in special 
dificil, cînd boala ulceroasă duodenală se află in stadiul ei incipient preul- 
ceros. Un alt diagnostic curent trebuie făcut cu enterita cronică, prin faptul 
existenței unor tulburări digestive foarte apropiate şi a unor tulburări gene- 
rale comune. Cum uneori poate exista şi o cointeresare a acestor segmente 
ale tractului digestiv (duodeno-jejunita), diagnosticul nu este lipsit de difi- 
cultăți (vezi cap. „Diagnosticul jejuno-ileitelor“). Diagnosticul diferenţial 
cu gastrita cronică se poate preciza printr-un control radiologic susţinut 
(pentru detalii vezi cap. „Diagnosticul gastritelor^). Diagnosticul diferenţial 
cu hepato-colecistitele găsește un sprijin serios în cercetarea funcțiilor ficatului 
și explorarea căilor biliare prin substanţe de contrast (vezi capitolul respectiv). 
Diagnosticul diferenţial cu pancreatita este deseori rezolvat cu uşurinţă, 
prin prezența sindromelor de hipo- sau hiperglicemie şi prin studiul functiei 
exocrine a pancreasului. Diagnosticul diferenţial cu jejunita va fi prezentat 
în capitolul următor. 

Se pot pune de asemenea probleme de diagnostic diferențial cu alte 
afecțiuni ale duodenului, ca: diverticuli duodenali, anomalii duodenale. 

În privinţa diagnosticului diferențial cu diverticulii duodenali trebuie 
făcută remarca evoluţiei latente a diverticulului in majoritatea cazurilor. 
Diagnosticarea lor se face prin radiologie. În cazurile rare, cu manifestări 
clinice, se pot păsi simptomele stazei duodenale; ele sint şi mai aparente cînd 
se produce o diverticulită. Pot apărea uneori crize dureroase de mare inten- 
sitate, cu sediul duodenal, cu iradieri înspre cele patru membre şi cu atitu- 
dini antalgice (genu-peotorală), lnsotirea lor de apărare musculară abdo- 
minală poate pune problema unui diagnostio diferențial cu o perforatie 
duodenală sau apendiculară, după cum supuratia diverticulului poate deter- 
SH complicaţii de vecinătate (periduodenită, pancreatită, coledocità). 

agnosticul de diverticul duodenal este pus de examenul radiologic, care 
arată existența unei pete persistente, de formă mai mult sau mai puţin 
rotundă, juxtaduodenală, de mărime care variază de la un bob de mazăre 
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pinà la o mandarină. Facem, în trecere, remarca că aceste imagini radiolo- 
gice diverticulare pot fi confundate uneori cu imaginile date de: calculi 
colecistici, renali, pancreatici, caleifioári ganglionare, nișă Haudeck a micii 
curburi gastrice, dilatarea ampulei lui Vater. i 

Diagnosticul diferențial cu anomaliile duodenului se referă la mega- 
duoden si la duodenul mobil. ? f LT 

Megaduodenul este o malformatie de cele mai dese ori latentá, fiind o 
descoperire radiologică. Alteori poate determina apariția unor tulburări 
dispeptice, îmbrăcînd tabloul clinic al stazei duodenale cronice cu dilatatie. 
În aceste circumstanțe se pune problema unui diagnostic diferenţial cu o 
duodenită cronică. Examenul radiologic precizează diagnosticul prin exis- 
tenta unui megabulb izolat sau o dilatare care cuprinde întregul cadru duo- 
denal. Deseori megaduodenul se însoţeşte și de alte anomalii digestive: 
megaesofag, megacolon, megasigma etc. 

Duodenul mobil poate prezenta o formă totală si una parţială. Si el poate 
rămîne mult timp latent, fiind descoperit radiologic. Uneori poate determina 
tulburări dispeptice de tip banal, alteori sindromul stazei duodenale. Rare- 
ori poate îmbrăca aspectul unui sindrom hepato-pancreatic. Examenul radio- 
logic este singurul capabil să precizeze diagnosticul. Mobilitatea duodenului 
este însă greu de observat şi este nevoie uneori de examene succesive şi în 
poziţii variate. Aplicind o tehnică riguroasă, radiologul poate diferenția 
duodenul mobil de un megabulb, de o deformatie bulbará ulceroasá si de o 
periduodenitá, imagini radiologice cu care el ar putea fi confundat. 

Duodenita cronică evoluind, se produc leziuni de periduodenită si de 
stenozá duodenalá. Diagnosticul periduodenitei se sprijină pe sindromul clinic 
și examenul radiologic. Din punct de vedere teoretic se deosebeşte o peri- 
duodenită supramezocolică și o periduodenită submezocolică. Din punct 
de vedere clinic, ambele forme se prezintă cu dureri epigastrice, uneori 
asemănătoare celor din ulcerul duodenal (fără orar si periodicitate şi necal- 
mate de ingestia alimentelor. și alcalinelor), alteori celor din colecistita 
cronică. Cind leziunile sint mai întinse simptomatologia se completează prin 
semnele de intoxicație, cauzate de staza duodenală: astenie, torpoare,migrená 
greturi, vărsături, n i 

Radiologic se constată (în periduodenita supramezocolică), la nivelul 
Ae a doua a duodenului, neregularități şi deformări; de 

pare slab injectat și excentric în raport cu pilorul. În peri- 
duodenita submezocolică se constată şi o dilatatie a lui Di. 

În afară de periduodenita care apare în cursul evoluţiei duodenitei 
cronice, există periduodenita din ulcorul duodenal precum şi periduodeni- 
telo secundare unor afecțiuni din vecinătate: coleoistite, MEOS colite, 
apendicite, Diagnosticul periduodenitei uloeroase, in absența unei anamneze 
precise de boală ulceroasă, poate prezenta dificultăţi, pe care i nici 
examenul radiologie nu le poate îndepărta. În Ee 1 ' Aa M 
gnosticul se sprijină pe existenja unor sindrome clinice re M d 
colecistice, pancreatice, colitico şi apendieulare, A Dire E. 


KR eren den de stenoză duodenală, stadiul evolutiv cel mai avansat 
ER al tee? se bazează pe sindromul elinie şi examenul radiologio. 
2 Această formă de stonoză mai există şi alte cauze care pot deter- 
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mina stenoze duodenale: stenozele cicatriceale din ulcerul duodenal, stenoze 
prin bride postinflamatoare (banale, tuberculoase), stenoze prin ptoză (a 
duodenului in caz de duoden mobil, si a stomacului, intestinului subțire 
sau gros), stenoze prin tumoare pancreatică, stenoze prin inflamatia mugchiu- 
lui lui Treitz si stenoza prin compresiune aortico-mezentericá. 

Din punct de vedere clinic se descriu de obicei două forme de stenoze: 
stenoza supraeateriand şi cea subvateriană. Prima poate prezenta tabloul 
clinic al unei dispepsii hiperstenice banale, al unei colecistite (colici 
hepatice cu subicter), sau al unui ulcer duodenal. Cea de-a doua se manifestă 
printr-un sindrom dispeptic variabil, la care se adaugă atingerea stării gene- 
rale, cauzată de staza duodenalăaccentuată si de retentiile secretiilor duode- 
nală, biliară şi pancreaticá. Tubajul duodenal ne indică un suc duodenal 
amestecat cu resturi alimentare. 

Din punct de vedere radiologic există stenoză duodenală cind evacuarea 
substanţei baritate din duoden începe abia după 10—15 minute. 

În linii generale, într-un prim stadiu se produce o stază înainte de obsta- 
col eu dilatatie duodeno-gastricá şi în plus mişcări antiperistaltice puternice. 

Într-un stadiu mai avansat se produce o atonie aproape completă a 
duodenului. 

În stenoza supravateriană bulbul apare dilatat şi staza este persistentă, 
de lungă durată. În caz de stenoză prin periduodenită din vecinătate, bulbul 
este mult deformat, slab injectat și excentric. În caz de stenoză prin 
compresiune extrinsecă apare o imagine lacunară pe marginea internă 
a lui D,. 

În stenoza subvateriană se produce o dilatatie de mare volum a porti- 
unilor D, si D;, cu mişcări peristaltice ineficace. Cînd stenoza este produsă 
de o compresiune mezenterică, dilatatia duodenului se opreste pe linia me- 
diană. Cind ea se află la nivelul unghiului duodeno-jejunal, imaginea radio- 
logică se aseamănă cu aceea a megaduodenului. : 

. {n stabilirea diagnosticului etiologic de stenoză duodenală anamneza. 
simptomatologia clinică, explorarea funcţiilor organului capabilde a deter- 
mina stenoza (pancreas, căi biliare) şi examenul radiologic sint de cele mai 
deseori suficiente. În unele cazuri el nu poate fi precizat decit prin lapa- 
roscopie $i mai ales prin laparotomie exploratoare. 


DIAGNOSTICUL ENTERITELOR 
(jejuno-ileitelor) 


Enteritele, la fel ca gi duodenitele, au fost mult limp considerate ea 
suferinte cu apariţie, fie in cadrul duodeno-jejunitelor, fio in cel al ente- 
ro-colitelor. Graţie progreselor explorürilor oliniee şi de laborator, azi se 
poate susține și existența unei enterite cronice izolate de sine stătătoare. 
5e deosebeşte chiar o enteritá extinsă la tot intestinul subțire —enterită 
totală — precum și alta parțială sau regională. Ultima poate ocupa 
diferite porțiuni ale intestinului subţire (proximală, distală). Ente- 
rita porțiunii distale este doscrisă în clinică oa o entitate aparte sub 
numele de ileitá terminală (sindromul lui Crohn-Ginsburg-Oppenheimer) 


d 
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DIAGNOSTICUL POZITIV 


De cola mai deseori în entorita oronică osto vorba deun procos inf lamator 
eataral, interesind mucoasa şi submucoasa., Rareori poate f i vorba de leziuni 
maì profunde, infiltrative, ulcerative, [legmonoaso și chiar gangrenonse. 

Intro primă fază însă, numită si faza funcţională (reversibilă), este 
vorba numai de tulburări diskinetice în legătură cu factori etiologici centrali 
(dereglări cortico-subeorticale), ori endocrini (tiroidă, ovar, suprarenală), 
ori periferici (tulburări reflexe cu punot de plecare gastro-duodenal, ileo-cecal 
şi rectosigmoidian). La aceştia se pot adăuga o serie de alţi factori etiologici, 
ca: vicii alimentare, toxiinfecții alimentare sau generale, tulburări ale glan- 
delor seoretoare digestive (stomac, duoden, ficat, pancreas). ë A 

Cu timpul aceste diskinezii, determinind evacuări rapide ori intirziate, 
asociate cu tulburări de digestie, creează, prin produsele incomplet degra- 
date, o stare toxică intestinală, urmată de inflamalia mucoasei intesti- 
nale. În scurt timp, din cauza infecțiilor exogene și endogene (disbaoterie), 
supraadăugate, intestinul subţire devine un focar de infecţie, Se creează 
(după van der Reis si Bogendórfer) un cerc vicios: secrețiile intestinului con- 
stituie un teren nutritiv favorabil microbilor, iar produsele de dezasimilare 
ale acestora irită mucoasa, mărindu-i secreția. În aceste condiţii, neapli- 
carea unui tratament susținut poate determina agravarea leziunilor, cu alte- 
raren stării generale si sfirșit letal. 

Diagnosticul de enterită cronică este rar pus în clinică, deoarece medicul 
este obișnuit să vadă în tulburările digestive cauzate de o enterită, boli ale 
stomacului, duodenului, hepato-colecistului, pancreasului ori colonului. 
Un examen clinic amănunţit, precedat de o anamneză riguroasă şi completat 
cu explorările de laborator (probe funcţionale, examen coprologic şi radio- 
logic), ne poate permite în unele cazuri să facem un diagnostic diferential 
între enterita cronică si celelalte boli, cu care ea poate fi uşor confundată. 
Erorile de diagnostic, care pot fi uneori comise, se datoreso în mare parte 
simptomatologiei de imprumut a enteritei, informațiilor coprologice defor- 
mate prin supleerea fermentilor digestivi între ei şi diticultăţilor exp lorărilor 
radiologice ale intestinului subţire. 

, Simptomatologia clinică este reprezentată de tulburări 
digestive din cele mai variate $i banale, la care se asociază tulburări neuro- 
endocrino-vegetative 81 — într-un stadiu mai înaintat — tulburări în 
nutriția organismului, 
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vizuale, gingivoragii, 
purpură, eriteme de tip 
pelagros, distrofii mus- 
culare, osteomalacie și 
osteoporoză). În aceste 
condiții de grave tulbu- 
rări de nutriţie, hema- 
topoeza suferă, apariţia 
unei anemii severe fiind 
de observaţie curentă. 
Bolnavul se emaciazá 
treptat si evolutia spre 
un sfirgit letal este a- 
proape inevitabilă. 

Ezamenul o 
biectiv al bolna- 
vului poate arăta: me- 
teorism abdominal, sen- 
sibilitate exagerată para- 
ombilicală sau numai de 
partea stingă a ombili- 
cului (Porges), sensibili- 
tate în loja lombară 
stingă gi pe apofizele 
spinoase ale vertebrelor 
L, w Le 

Catarul intestinului 
subțire determinind o 


Fig. 19. — M. P., 30 de ani. La o oră dupà in- 
gestia bariului, jejunul apare spastic, mucoasa in- 


trecere accelerată a chi- ^ grogatá. Ileonul, injectat partial, cu acelaşi aspect. 
mului la nivelul său, Tranzit intestinal accelerat (Clinica radiologică 
săpunurile nu vor putea I.M.F. Spitalul „Dr. C. Davila”). 


firesorbite. Aceasta nu se 
poate produce nici la nivelul colonului, deoarece mucoasa sa este im- 
permeabilă pentru grăsimi. Ca rezultat al acestor stări, în fecale se va găsi 
9 creștere a resturilor de grăsimi (steatoree), sub formă de: cristale de 
săpunuri, fragmente de săpunuri, acizi graşi sub formă de ace şi chiar 
picături de acid oleic. În caz de alimentaţie bogată în grăsimi, materiile 
fecale, prin conţinutul lor mare în săpunuri, capătă o coloratie deschisă 
ca lutul, Acest rezultat coprologic are valoare numai cînd în alimentația 
bolnavului există grăsimi în cantitate de cel puţin 100 g pe zi. Pentru a 
da o justă interpretare rezultatului coprologie, trebuie să ținem seama şi de 
0 serie de alte fapte, care ar putea împiedica resorbtia grăsimilor, ca: 
obstruetia căilor biliare, blocarea căilor limfatice intestinale, comunicare 
anormală între stomac $i colon (fistulă gaatro-colică), precum şi de faptul 
ca bolnavul să nu consume grăsimi greu diluzibile (seu), sau carne grasă si 
slániná, cind există o achilie gastrică (O. Porges). E à 
„Examenul radiologic va confirma şi el tranzitul accelerat 
al intestinului subţire, La două ore (în loe de patru ore, ca în stare normală) 


MEUM 
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š : SI Ee 
de la ingestia sa, substanța baritată se va găsi in porţiunea iniţială a in 


D 


tinului gros (lig. 19). Un alt semn important il reprezintă prezenţa de 


id in i i ir ; 'oceselor 
niveluri orizontale de lichid in intestinul subțire, ca e Ré 
anormale de fermentație de la nivelul sáu (Gutzeit și Kulim š 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Diagnosticul diferențial al enteritei cronice trebuie făcut in mod curent 
cu afectiunile tubului digestiv, cu simptomatologie asemănătoare. În cadrul 
bolilor de stomac ea trebuie diferențiată de gastrita hipostenică (cind enterita 


prezintă scaune diareice), sau de cea hiperstenică (cind ea prezintă dureri la 


3—4 ore după mese). De prima afecțiune enterita se deosebeşte prin absența 
hipoelorhidropepsiei si prin lipsa de modificări radiologice din partea sto- 
macului, iar de a doua, prin absenţa hiperclorhidropepsiei și a modificári- 
lor radiologice gastrice. De boala ulceroasă, de asemenea poate fi ușor dife- 
rentiatá prin sindromul clinic ulceros și semnele radiologice patognomonice 
acestei boli (absente in enterită). În cadrul acestei boli trebuie făcut si dia- 
gnosticul diferențial cu ulcerul peptic al diverticulului lui Meckel. Practic, 
diagnosticul nu este pus decit pe masa de operaţie, la un bolnav la care s-a 
intervenit pentru o perforatie apendiculará. Durerile pe care le au aceşti bol- 
navi fac pe medic să bánuiascá o apendicită cronică, iar melenele, un ulcer 
duodenal. Diagnosticul diferential cu linita plasticá este trangat de semnele 
radiologice caracteristice acestei boli (stomac mic, tubular, rigid, cu relie- 
ful mucoasei dispărut, cu pilor insuficient). Într-o fază înaintată, enterita 
cronică ar putea fi considerată la prima vedere drept un cancer gastric. Ab- 
senta însă a oricărui semn radiologic patologie din partea stomacului înlătură 
acest diagnostic. 

Exceptional s-ar putea pune problema unui diagnostic diferenţial şi cu 
alte afecţiuni gastrice. În toate aceste împrejurări sindromele clinice şi 
in special explorările de laborator ale stomacului vor rezolva aceste diagnos- 
tice. Problema unui diagnostic diferenţial cu gastroenterita este rezolvatà 
cu ușurință, fiind o boală acută de origine toxiinfeetioasá. 

In cadrul bolilor duodenului, primul diagnostic de care trebuie diferen- 


f1atá enterita cronică este duodenita cronică. Existenţa unor tulburări diges- 


tive foarte apropiate si a unor tulburări generale comune (palpitatii, as- 
Se Se slăbire etc.) constituie deseori dificultăți în rezolvarea dia- 
gnor E mE DA acestea se mai adaugă si faptul une) etiologii aproape comune, 
e posibilita RE simultane a ambelor segmente digestive — (duo- 
sea Jeun io), n aceste împrejurări, dificultăţile ivite in calea diagnosticu- 
hr zm po Tirgu ata decit printr-un studiu amănunţit al digestiei (examen 
Pap EM pia imaginilor radiologice alo duodenului şi jejunu lui. Examenul 
sop rologio d a arăta, In cazul enterilei, din cauza tranzitului accelerat al 
S DH BART mi icultăţi in resorbtio, abundență de grăsimi (steatoree), 
m n Ada EA ale și fragmente de săpunuri, aco de acizi graşi şi picături 
HAT s i XA Manu] raţiiolpaia va indica un tranzit normal la nivelul 
en Hus A dine ü mygu] Jejunului, În cazurile în care aceste 

iuitană a duodenului si jejunului, se impune 
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diagnosticul de duodeno-jejunitá, care de cele mai deseori se prezintá in 
clinică, nu sub o formă cronică, ci sub una acută, de cauză toxiinfeetioasá. 

Prin tulburárile severe digestive, care duc cu timpul la pierderi seri- 
oase in greutate, enterita cronicá trebuie diferențiată gi de alte afectiuni 
duodenale, ca: periduodenita, stenoza duodenalá și tumorile maligne ale duo- 
denului. În toate aceste circumstanţe un examen radiologic, riguros execu- 
tat, precizează diagnosticul. i vin 

În cadrul bolilor hepato-colecistice, enterita cronică trebuie diferen- 
țiată de colecisto-duodenita cronică, prin existența unor tulburări digestive 
comune. Explorárile radiologice ale colecistului $1 duodenului sint suficiente 
pentru a stabili diagnosticul. Prin tulburárile digestive urmate de pierderi 
în greutatea corporală, enterita cronică trebuie diferențiată si de Aepatitele 
cronice (cu sau fără sclerozá). Circumstanţele anamnestice de apariţie a aces- 
tor hepatite și explorările funcţiilor ficatului ne oferă semne importante 
pentru acest diagnostic diferenţial. 

În cadrul bolilor pancreasului enterita cronică trebuie diferențiată de 
pancreatita cronică care, prin tulburări serioase în funcţia sa exocrină poate 
determina dereglări ale digestiei, urmate de pierderi în greutatea corporală. 
Cercetarea fermentilor pancreatici, precum si apariţia unor sindrome clinice, 
hipoglicemie sau hiperglicemic, vor preciza interesarea pancreasului. 

În cadrul bolilor colonului și apendicelui, enterita cronică trebuie dife- 
rentiatá de colita cronică de fermentație cu scaune diareice, de tiflo-colita 
$i de apendicita cronică, asociate sau nu cu duodenita. 

Diagnosticul diferenţial cu colita cronică de fermentație este precizat prin 
examenul coprologic, care va arăta în această boală materii fecale cu reacţii 
acide, de culoare galben deschis, bogate în celuloză, amidon şi floră iodofilà. 
Se deosebeşte de tiflo-colită prin examenul radiologic, care arată în această 
boală un cec hipertonic, deformat prin numeroase incizuri, dureros şi puțin 
mobil. În unele cazuri se constată și stază ileală, contrariu de ceea ce se gă- 
seste in enterite. Se deosebește de apendicita cronică, izolată sau asociată cu 
duodenită, prin semnele radiologice care indică în primul caz interesarea 
jeran al uzate le ha duodonalui, i prin dipsa unui tranzit acce- 
unei cantităţii ute de săpunuri i EA et sie E 

ţii crescute de săpunuri în scaun, înlătură diagnosticul de enterită. 

Problema unui diagnostic diferenţial al enteritei cronice cu enterocolita 
este relativ ușor rezolvată, prin faptul că majoritatea enterocolitelor sînt 
afecţiuni acute, de origine toxiinfectioasi, cu evoluţie de scurtă durată si 
curabile mai totdeauna prin tratamentul cu antibiotice. 
meri uta one ENEE trit i 
° A » 101 st à. Natura tuberculoasá 
à unei enterite poate fi bánuitá in cazul coexistentei unor alte determinări 
Ge (frecvent pulmonare), Din punct de vedere clinic, diareea este 
ind STEE „Și imperioasă), Scaunele sint semilichide, conți- 

"digerate, singe și bacili Koch. În forma stenozantă 
poate să apară așa-numitul sindrom Koenig: dureri abdominale. t 
mefaetie alungită, sonoră şi cu elapotaj, ou ondulatii perista tic: x 
peretele abdominal, urmate de evacuări de gaze şi fecale, Această E 
de o durată de citeva minute cel mult, se poate repeta de mai m 


simp- 


2e 
ZÀ, 
ulte 
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ori in cursul unei digestii. În caz de stenoze multiple apare și p 
colicilor etajate, deseris de Koeberlé. Crizele sint mai Go Geet 
şi constau într-o succesiune do sindrome Koenig, egalonindu-se de-a d 
intestinului. Examenul radiologie ne poate furniza semne importante pentru 
forma stenozantă: imagini hidro-aerice multiple, cu niveluri lichidiene 
orizontale. E ; A 

Un diagnostic diferențial excepțional prin raritatea lui este cel cu 
sprue netropicală sau secundară, care se însoțește de slăbire, Lage gi 
anemie, ca si enterita cronică. În sprue există o serie de factori, etiologici, 
ca: anomalii ale căilor digestive, carente vitaminice (B, şi D), insuficiente 
hepato-pancreatice, factori care lipsesc in enterita cronică. Ca simptoma- 
tologie clinică, în afară de semnele de mai sus, se constată în sprue: stoma- 
tită, glosită atroficá, tetanie, dureri osoase, osteoporoză, absente în enterita 
cronică. a SAO : 

Diagnosticul diferenţial al enteritei cronice cu ileita terminală este dis- 
cutat mai departe. d 

O serie de parazitoze intestinale sînt capabile să determine tul- 
burári digestive asemănătoare celor din enterita cronică. Datele anam- 
nestice şi examene coprologice, făcute în serie, maiales în prezența unei 
eozinolilii, reprezintă mijloace suficiente pentru precizarea diagnosticului. 

În cazuri de enteritá cronică cu scaune diareice trebuie avut în ve- 
dere diagnosticul diferenţial cu tumorile carcinoide ale ileonului. Sin- 
dromul carcinoid, descris recent de Isler si Hedinger (1953) şi de Thor- 
son si colaboratorii (1954), se caracterizecză prin: crize de roseata feței, 
dizree (scaune lichide însoţite de colici), crize de dispnee astmatiformă 
(prin bronhospesm) si leziuni ale inimii drepte (stenozá pulmonară si 
insuficiență tricuspidiană). Simptomul carscteristic, care ne permite 
să ne gindim la acest sindrom, îl reprezintă crizele vasculo-cutanate 
(rosecta feţei cu debut brusc, care se întinde 'progresiv la git şi membre 
și se însoțește de senzaţie de căldură și înțepături). Crizele sint de 
scurtă durată (2—8 minute) si apar fárá motiv aparent sau în urma 
emoţiilor, ingestiei de alimente sau de alcool. De fapt ele sint deter- 
minate de descărcorea de serotoniná (enter: minš) in singe, de către 
tumoarea careinoidă (si anume de către celulele argentafine ale lui Kul- 
ciski), substanţă identificată în ultimul timp cu 5-hidroxitriptamina. 
Examenul radiologic al tubului digestiv poate arăta cel mult un tran- 
ial s nq Diognosticul este confirmat de prezența în ser de 
m t mari e 5-hidroxitriptaminá (10000 — 15000 g mai ) (normal 
doli R a lop) $i de prezența în urină de cantităţi mori de acid Ohn DE 

acetic (200—300 mg în 24 ore) (normal 8 mg in 24 de ore). 


ILEITA TERMINALĂ 
(sindromul lui Crohn-Ginsburg-Oppenheimer) 
A io y i 
uan rigid Án vor ba de un proces inflamator-uleeros, limitat la 
ali 40 ee see Jejunale, benign $i eu tendinţă la hiperplazie si 
H in prezent o ileită terminală secundară (unei febre tifoi- 


4e, unei apendicite, in special 
supuratá și mai rar unei cole- 
cistite, sau unei salpingoova- 
rite) şi o. ileită terminală pri- 
mitied. Prin faptul cá in a- 
ceasta din urmă leziunile sint 
localizate la elemente folicu- 
lare din submucoasă, unii 
autori (Rachet,Busson și Jour- 
de) o consideră ca o enterită 
foliculará cu limfangită si a- 
denitá subacutá. Asupra etio- 
logiei, incá neprecizatá, exis- 
tá diferite păreri. Se admite cá 
in cauză ar fio agresiune de 
toxice chimice sau microbie- 
ne, cu sau fárá sensibilizare 
prealabilá a intestinului. Du- 
pá unii autori, ar avea o ori- 
gine psihogená, ca si recto- 
colita hemoragică. 

Ileita terminală secunda- 
Tá. Diagnosticul de ileită ter- 
minală secundară este pus ra- 
reori in mod practic, deoarece 
tabloul său clinic se pierde în 
cel al bolilor careo determină. 
În cadrul lor se poate desco- 


Fig. 20. — D. E., 38 de ani, la 24 de ore de la 
Gees ie desc ingestia bariului. Ileită terminală (Clinica ra- 
peri interesarea portiunii dis- diologică I.M.F., Spitalul „Dr. C. Davila“). 


tale a ileonului numai graţie 
examenului radiologic, care indică modificări de tra 
calibru la nivelul acestui segment terminal al intestinului subţire. 


nzit, de mucoasă si de 

: BI 'ita terminală primitivă. Diagnosticul de ileità terminală primitivă se 

GE ma! puţin pe simptomatologia clinică $i mai mult pe semnele radio- 
gice, 


„Subiectiv, bolnavul prezintă: dureri abdominale, diare 
mitentă sau continuă), slăbire, astenie. Obiectiv, se poate evidentia o tumoare 
dureroasă în fosa iliacă dreaptă, fixată pe planurile profunde, de dimensi- 
uni moderate (de mărimea unui pumn). Mai rar tumoarea poate ocupa 0 
Poziție mediană, sau în fosa iliacă stingă. Uneori se constată o sensibila 
ped exagerată în partea cea mai de sus a crestei iliace de partea dreaptà 
cand d pags Ca simptome generale: o stare subfebrilà şi paloarea 
v Tus elor, Intr-un stadiu mai inaintat se poate constata prezența de 

ule: rectală, perirectalá, sau reoto-vaginali. Examenele curente de la- 


Orator arată: creşterea V.S.H., leucocitoză, aner 
oculte tn fecale. 


pemie, 


e (inter- 


mie moderată si hemoragii 
` D n EQ Y oragn 
Ca semne ale unei resorbtii deficitar RT 


, hipoproteinemioe, hipocalcemie, 
"perglicemie provocată joasă, 


ti e se constată: hipoli- 
Mpoprotrombinemie si curbă de 


. 
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Examenul radiologic (prin tranzit completat de Al ariei 
pie) arată o accelerare a tranzitului intestinului subţire termina! i ie modi- 
ficàri ale aspectului ultimei anse ileale, fie că ea se impregnează SE cu 
substanţa baritată, De că ia aspectul de imagine lacunară, fie pe acela de 
imagine pseudopolipoasá (fig. 20). În unele cazuri se poate constata 
insuficienţa valvulei lui Bauhin și o imagine lacunară la marginea internă 
a cecului, cu rigiditatea conturului (semnul lui Stierlin). În stadiile mai inain- 
tate se constată o strimtorare neregulată a lumenului intestinal, cu distrugerea 
mucoasei şi dilatarea segmentului supraiacent. Uneori partea bolnavă este 
aşa de stricturată, încît substanța baritată desenează o umbră subţire. 
liniară, ca un fir de aţă, intinzindu-se de la ultima ansă ileală injectată pină 
la valvula ileo-cecală (string-sign). Examenul radiologic este cel care desco- 
peră şi eventuale fistule: ileo-cecală, ileo-colicá și ileo-vezicală. E 

Diagnosticul formei clinice de ileită terminală pri- 
mitivă este în raport, ori cu evoluţia bolii, ori cu variațiile sindromului 
clinic. i : 
Evolutiv, se disting o formă acută, o formă subacută și o for- 
mă cronică. ; 

Forma acută prezintă, faţă de simptomatologia de mai sus, care repre- 
zintă pe cea a formei cronice, un debut brutal, cu dureri intense în regiunea 
ileo-cecalá, cu febră mare (38—39?) si frisoane, tahicardie, greturi, vărsă- 
turi, apărare musculară in fosa iliacă dreaptă (exceptional in cea stingă, 
sau pe linia mediană). În aceste împrejurări se pune diagnosticul de 
apendicită acută si numai intervenţia chirurgicală descoperă diagnosticul 
de ileită. Dacă nu se intervine la timp, bolnavul sucombă cu simptome de 
peritonită generalizată. 

Printre formele acute, Hillemand mai citează încă două forme: forma 
ocluzivă acută şi forma flegmonoasá (cu tablou clinic de septicemie şi stirşit 
letal). Un alt diagnostic diferenţial care trebuie discutat faţă de forma acută 
este infarctul intestinului. În mod practic, diagnosticul este pus numai pe 
masa de operaţie la un bolnav la care s-a intervenit pentru: ocluzie, pertora- 
ție sau pancreatită hemoragică. 

Forma subacută se caracterizează printr-o evoluţie în episoade (se mai 
numește $i recidivantă), manifestate clinic prin: febră, frison, astenie, alte- 
raren stării generale, dureri în fosa iliacă dreaptă, cu prezența la palpare a 
unei tumori, de formă cilindrică și puţin mobilă, Printre formele subaeute 
se descrie o formă cu scaune diareice (forma enteritică), fetide, sanguinolente, 
rezistentă la tratament, cu stare subtebrilă, slăbire progresivă, cu perioade 
de remisiune și reoidive. În această situaţie se pune frecvent diagnosticul 
de tuberculoză intestinală, De cele mai dese ori inacoste ciroumstanțe diagnos- 
ticu] este lămurit numai prin laparotomie exploratoare, datele anamnes- 
tice și cercetarea bacilului Koch în fecale nefiind conoludente. Tot în aceste 
E trebuie făcut diagnostioul diferenţial cu colita ulceroasà (vezi 
TEE și cu sprue secundară (vezi: „Diagnosticul diferențial al 
am [e poa prenanta loa pai mule apes, Da lent de forma 
mai ana: Seef I E me clinice şi semne radiologice au lost descrise 

ı Mai există o formă pseudooeluzivá gi o formă politistulizantă. 
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Forma cronică comună trebuie diferențiată de enterila cronică. În timp 
ce în ileita terminală primitivă leziunile mucoasei intestinului subțire sint 
limitate la o regiune (forma regională de enterită), frecvent la ileonul ter- 
minal, in enterita cronică ele cuprind întreg jejunul si ileonul. În enterita 
cronică banală niciodată leziunile nu au tendinţa la hiperplazie $1 steno- 
zarea intestinului și eventual la fistulizare, ca in ileita terminalá primitivá. 
Dacă există in aceste două boli o serie de tulburări digestive comune, in 
schimb ele pot fi diferențiate prin examenul coprologie şi radiologic. În 
ileita terminală nu vom avea steatoreea din enterita cronică, iar explorările 
radiologice nu vor arăta în enterită leziunile stenozante din ileita ter- 
minală. 

Forma cronică comună a ileitei terminale mai trebuie diferențiată de 
apendicita cronică, de unele afecțiuni utero-ovariene, de afecțiuni ale vezicii 
urinare. Ultimul diagnostic diferențial este pus în cazurile de ileitá ter- 
minală cu tendință la fistulizare in vezica urinară. 

Forma pseudoocluzivă se caracterizează prin dureri persistente in fosa 
iliacă dreaptă, însoţite de constipatie, stare subfebrilá și slăbire. În această 
cireumstantá trebuie făcut diagnosticul diferenţial cu enterita tuberculoasă, 
formă stenozantă (sindrom Koenig: dureri, tumefactie cu ondulatii peri- 
staltice, urmate de evacuári de gaze si fecale). 

Forma polifistulizantá se caracterizează prin apariția tardivă de fistule 
externe: rectalá, perirectalá sau rectovaginalá. Uneori ele se produc in urma 
inciziei unui abces, din care se scurg puroi şi fecale si care evoluează 
spre o fistulă stercorală. Există şi cazuri cînd tardiv, după o apendicectomie, 
ileita trecind neobservată, poate apărea o fistulă stercorală. Uneori se produe 
fistule interne (ileo-cecalá, ileo-colicá, ileo-sigmoidiană şi chiar ileo-vezi- 
cală), descoperite de examenul radiologic. 

În formele subacute si cronice trebuie tăcut diagnosticul $i cu: tubercu- 
loza ileo-cecalá, cu cancerul cecului, cu localizárile intestinale ale bolii lui 
Hodgkin și ale bolii lui Besnier-Boeck-Schaumann. În tuberculoza ileo-ce- 
cală, diagnosticul este ajutat de examenul radiologic care, riguros executat, 
arată: dificultate de umplere a regiunii ileo-cecale (atit prin ingestie de bariu, 
cit și prin clismă baritată), suprimarea haustrelor, aspect marmorat al mu- 
coasei, cu dilatarea ultimelor anse ileale. În cancerul cecului există deseori 
melene masive, iar ocluzia intestinală este rară. Examenul radiologie evi- 
dentiazá o imagine lacunară. 

Forma intestinală a bolii lui Hodgkin poate fi confundată uşor cu: ileita 
DEE tuberculoza intestinală, febra tifoidă, tumori 
ANN ostinale, Simptomele de bază ale bolii lui Hodgkin: febră (de 
icei ondulantă), splenomegalie, adenopatie, leucocitoză cu eozinofilie, 
Dë SERT REED do aganta ponui, In absența lor, diagnosticul 
(în etapa generaliz&rii) pun poate, ee decit de-a lungul evoluţiei 
Kodeki gen d h prin apariţia de simptome caracteristice bolii lui 
in, sau la neoropsio, ` 

VIN de eias d Bee l Sat terminala ou forma intestinală a bolii 
ui clinic mai redus al acestoia din un A. Un Si 1 HR m SE ee 
dermoreaetia ou un anti oia din urmă, Uneori veaoţia lui Kveim (intra- 
gen dintr-un ganglion al unui bolnav atins de B.B.S.) 
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i ipicá iti izári bolii la nive- 
te produce o leziune tipică. Apariţia unor localizări ale bolii . 
ul pielii (sarcoide SE difuze) sau al Fee sau al 
plăminilor rezolvă deseori diagnosticul acestei reticuloze UE icone 
Desi există exceptional cazuri de ulcere simple ale intestinului = f G 
prin localizarea lor frecventă pe porțiunea terminală a ileonului şi nu SC 
tologia vecină ileitei terminale, diagnosticul cu aceastá boalá nu tre s 
mis. Dacă ulcerul nu este descoperit de examenul radiologic, practic aces 
diagnostic nu poate fi pus decît pe masa de operație, cînd ulcerul s-a per- 
forat. 


DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR APENDICULARE 
CRONICE 


Patologia apendicelui vermicular continuă să fie dominată de apendicita 
cronică, indiferent de teoriile etio-patogenice si indicaţiile terapeutice, care 
au variat cu timpul şi cu autorii. De asemenea, variabilitatea tabloului 
clinic al apendicitei cronice face ca suferinţele situate in fosa iliacă dreaptă 
să îndrepte gindul medicului în primul rînd către o apendicopatie. Cele 
spuse, statistic adevărate, au fost la baza usurinteicu care s-a pus diagnos- 
ticul de apendicită cronică si a si mai marei usurinte cu care se făcea si 
se mai face apendicectomia. Bagatelizarea acestui diagnostic — orice durere 
la presiune în fosa iliacă dreaptă era egală cu apendicita cronică — şi 
adesea superficialitatea, in indicatia si tehnica chirurgicală, cu care se 
extirpă apendicele nu au intirziat să aducă o reacţie puternică. Cum se 
întimplă după fiecare entuziasm medical, adesea urmează un scepticism 
total, care în cazul de faţă a mers pînă la negarea existenței apendicitei 
cronice $i la insirarea calamitütilor pe care le poate antrena o apendi- 
cectomie. 

Fără a avea pretenţia elucidării acestui capitol de patologie, în cele 
ce urmează se va urmări o poziţie eclectică care să fie cit mai aproape de 
realitate și experienţa clinică a medicilor, fără a intra în discuţii dogmatice. 


DIAGNOSTICUL POZITIV 


„Apendicita cronică la început este o foliculitá localizată. De cele 
mai multe ori apare la adolescent sau în copilărie; mai rar prima mani- 
festáre se produce la virsta adultă. 

S Semnele lo cale sint dominate de durerea în fosa iliacă dreaptă. 

; ek spontană este inconstantă ; uneori atenuată, cu recrudescente sub 

at e intepáturi locale, Durerile se pot accentua în mici crize, în special 

THE eran an at, e violente, Uneori durerile se exacer- 
z poziţia de Hoxie a trunohiului, poziţie car iune 

[ ie a. te care pune în tensiune con- 

ținutul cecal, Durerea iradiată în ; l : e 

i coapsă și accentuată de mişcări 

U oapsü ări este 

descrisă ca forma claudicantă a apendioitei cronice (Enriquez si Gutmann) 
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Semnul major pentru diagnostic îl constituie însă durerea la presiune 
în regiunea apendiculară. e EE 
Y Cp lipsa SS semn (practicat şi sub ecranul radiologic) diagnosticul 

o apendicită cronică poate fi îndepărtat, 

S Se descris o SO intreagš de ,puncte apendiculare“ (Me Burney, 
Lanz, Sonnenburg, Monro etc.), a căror valoare este însă relativă, dată fiind 
variabilitatea de sediu a apendicelui. Se recomandă ca printr-o palpare 
blindă şi atentă să se repereze marginea internă a cecului, durerea apendi- 
culară trebuind să fie situată în această regiune. Încă un element important 
este acela ca durerea să fie limitată într-un punct bine precizat; cazurile 
în care durerea este mai difuză, fiind prezentă şi la presiunea cecului și 
chiar a ascendentului, vor pleda împotriva unei apendicite sau cel mult 
pot să afirme cointeresarea apendicelui in cadrul unei tiflo-colite. Unii 
autori acordă o mare importanță diagnostică manevrei lui Blumberg, sau 
celei a lui Rowsing. Haţieganu recomandă masajul rotator al regiunii ileo- 
cecale, observind expresia feţei bolnavului. Manevra lui Jaworski, care 
prin ridicarea (cu genunchiul in exstensie) a membrului inferior drept 
duce la o exacerbare a durerii la presiune, are o mare importanţă in diagnos- 
ticul afecțiunii apendiculare. 

Importanţa diagnostică a durerii la presiune obligă medicul să se asigure 
că presiunea se exercită într-adevăr pe apendice. 

Diferentierea de durerea ileală determinată de presiunea anselor ileale 
se face culcind bolnavul pe partea stingă, cu coapsa dreaptă în flexie pe 
bazin. În cazul în care durerea se menține în acelaşi punct ca şi în decubit 
dorsal, se exclude sediul ileal al durerii, deoarece ansele ileale cad spre 
stinga, în timp ce cecul si apendicele rămîn în fosa iliacă dreaptă. 

La femei trebuie eliminată posibilitatea unei dureri provocată de 
presiunea unei anexe drepte în suferință. În acest scop, bolnava va fi aşezată 
la marginea patului sau a mesei, cu picioarele atirnate așa încît organele 
pelvine să alunece în micul bazin. În cazul unei ginecopatii durerea va 
dispărea sau va diminua, pe cînd în prezenţa unei apendicite, prin ştergerea 
parțială a scobiturii iliace, durerea la presiune se va accentua. 

Coborirea punctului dureros la presiune in ortostatism faţă de decubit 
va pleda pentru o durere apendiculară care urmează cecul în coborirea sa. 

Pe lingă manevrele descrise, se va efectua examenul de urină pentru 
9 eventuală durere reno-ureterală; examenul clinic va exclude o suferință 
determinată de o ptoză renală. 

„Se va face un examen mai atent al abdomenului, pentru a evita con- 
uzia cu o stare de hiperestezie generalizată. Aceasta se intilneste in special 
în cazul unei dureri la presiunoa plexului simpatio periarterial iliac drept. 
Aceste puncte se găsesc la ci(iva centimetri de bifurcația aortei, în lungul 
arterei iliace primitive. Asocierea acestor punote dureroase cu o durere la 


Presiunea punctului solar formează elemente puternice pentru un sindrom 
de hiperestezie abdominală, 


Antieipind asupra datelor oxamenului radiologie, trebuie remarcată 
încă de pe acum importanța unei dureri la presiunea exercitată sub ecran 
asupra apendicelui umplut cu substanţă opacă și care se produce in diterite 
Poziţii ale sale. 
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Semne generale. O valoare orientatoare o au celelalte tulburări 
provocate de o apendicită cronică, ele îndrumind doar spre examenul 
fosei iliace drepte. Astfel, bolnavii pot avea tulburări din partea stoma- 
cului (inapetență, grețuri, vărsături, dureri spontane in epigastru). Exa- 
menul secreției gastrice poate arăta modificări variate. Uneori, suferinţa 
epigastrică poate îmbrăca un tip ulceros. Tulburările colice se produc în 
special în sensul unei constipatii (negată de unii autori, ca O. Porges, care 
consideră apendicita cronică drept complicatia unei constipaţii), mai rar cu 
alternante de diaree. Bolnavii pot prezenta uneori dureri în hipocondrul 
drept, senzaţie de amar în gură şi chiar o stare colemică cu intoleran(á 
la grăsimi, sosuri etc. 

O serie de fenomene la distanță, ca: cefaleea, insomnia, stările nevro- 
tice, oboseala, astenia, ar fi datorite stării toxice a apendicitei cronice sau 
tiflitei concomitente, cu stază cecală. Este foarte probabil însă ca aceste 
tulburări să fie determinate si de staza duodenală secundară apendicitei 
cronice şi confirmată radiologic aproape constant. 

Toate aceste simptome se pot asocia foarte divers şi prin gruparea 
sau predominanta unora dintre ele să dea naștere la diferite forme clinice. 
Acestea nu au valoare însă decit în prezenţa durerii provocate în fosa iliacă 
dreaptă, cu precautiile expuse mai sus. 

„Este necesară cunoaşterea formelor clinice, pentru precizarea pe cit 
posibil mai exactă a bolii. Fără îndoială că unele forme clinice vor intra 
în special în discuţia diagnosticului diferenţial al afecţiunilor acelor organe 
a căror suferință o simulează (stomac, afecțiuni hepato-biliare, reno-ure- 
terale, genitale etc.). 

Trebuie amintită forma pseudoiuberculoasă, în care fenomenele generale 
(astenie, slăbire, inapetentá, stare subfebrilă) domină tabloul clinic. For- 
EEN SE nevrotică, ca şi cele pseudohepatice 

í ] 1); ) à si pseudogenitalá la femeie intrš in diseutia 
diagnosticului diferenţial al acestor organe. 

Asocierea apendicitei „cronice cu suferința altor organe pune deseori 
problema, atit diagnostică, a afecțiunii de organ, cit si a legăturii e 
există între cele două suferinte. wies ; “wara E 
e E poate fi însoţită de o colopatie cronică, in care caz 

„Bă ări de tranzit intestinal, constipatie alternată cu di 
eliminare de mucus, gaze, durere la palparea întregului cad e li SEN 
aumai a E Diagnosticul de colità va fi Geess? Kë 
EE WEN pe baza ht coprologiea de inflamație 
Atitudinea autorilor de asemenea diferă EIN este greu de precizat, 

; š : » majorita tes "oti 
vci KE ca secundară, i atea acestora socotind 
obisnuit al tubului digestiv, fio prin irigoscopis eub Dr Pr Rud baritat 
recomandată de Czeppa (fig. 21). Nu i wé EM presiune, fie prin metoda 
care sint în general Sia REM AL Aia va în amănuntele de examen. 
carea apendicelui prin pătrunderea be metodo au oa scop opaeili- 
ui. Totuşi, acest deziderat 


nu este totdeauna atins, fă i 
LÉI D rà š 
Se : eu din aceasta să se poată trage con- 
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Fig. 21. — S. T. Apendicită cronică (Clinica radiologică I.M.F., Spitalul 
»Dr. G. Davila“). 


O metodă simplă este aceea de administrare a bariului cu 7 ore inainte 
de examen. După acest interval, substanța opacă trebuie să se găsească în 
ultima ansă ileală si in cec. Opacificarea apendicelui, chiar uniform, şi 
durerea provocată de presiunea sa constituie un semn deosebit de preţios. 

n lipsa acestui semn se va urmări localizarea durerii pe marginea internă 
a cecului la aproximativ 2 cm mai jos de valvula ileo-cecală. Bolnavul va 
fi apoi plasat în diferite poziţii si se va urmări dacă durerea este continuu 
localizată in același punct. O umplere neuniformă a apendicelui are de 
asemenea valoare diagnostică. 

Semnele indirecte, ca: stază ileală peste 6 ore, incizură sau spasme 
multiple pe cec au o valoare foarte relativă, ele putindu-se produce în orice 
afecțiune a cecului și colonului ascendent sau a unui organ de vecinătate. 

Constatarea unui apendice fixat, fapt confirmat la mai multe examene. 
sau staza apendiculară prelungită in contrast cu o golire normală sau chiar 
precipitatá a cecului sint argumente importante pentru o apendicopatie. 

. Vizibilitatea sau nevizibilitatea apendicelui nu poate avea valoare 
diagnostică, ea fiind in funcție de permeabilitate, ori impermeabilitatea 
apendicelui nu este egală cu apendicita. 

În sfirsit, staza duodenalá obsorvată aproape constant in apendicita 
“ronică este un semn indirect, care este comun unei serii de alte 
ale organelor abdominale, 

n afirgit, o valoare aproximativă o are leucocitoza, cu condiția elimi- 
nárii altor cauze posibile, 


afecțiuni 


to 
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DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Diagnosticul diferential al apendicitei cronice se face in primul rind 
cu afectiunile dureroase ale ceco-ascendentului. x Sé 

Tijlita sau tiflo-coltta cronvca se prezintá cu o 
durere mai difuzá la palpare in fosa iliacá dreaptá. Deseori se poate palpa 
cecul spastic — ca un cilindru — $i foarte dureros. Tulburárile de tranzit 
intestinal sint prezente in special ca diaree, cu semne de caracter cecal 
(vezi cap. „Diagnosticul diareelor^), iar examenul coprologic indică deseori 
semne de inflamatie. În caz de tiflită cronică veche cu stazá cecală, cecul 
se palpează ílasc, ca o cirpá udă, cu zgomote hidro-aerice. Examenul 
radiologic indică semne difuze de inflamatie a colonului drept. Într-un 
număr de cazuri apendicita cronică coexistă cu tiflo-colita cronică, fiind 
greu de precizat care a fost momentul inițial. Un tratament de probă. 
de 2—3 luni, îndreptat în sensul afecțiunii colice, urmat de dispariția 
tulburărilor morbide va definitiva diagnosticul. * 

Cancerele apendicelui, excepţional de rare, au fost 
impártite de Vihleni si Me Donald în trei categorii: 

1. Tumoarea carcinoidá. Se prezintă ca o formaţiune mică, rotundă, 
durá, bine delimitatá. Histologic, este formatá din celule mici, rotunde. 
cu granulatii argentafine, prezentind numeroase mitoze. 

Clinie, localizarea apendiculará este foarte greu de precizat. Se poate 
prezenta ca o apendicitá cronicá, fárá caractere deosebite. Poate prezenta 
caracterele clinice ale carcinoidelor intestinale, studiate mult in ultimul 
timp. Carcinoidul apendicelui ar reprezenta jumătate din carcinoidele 
intestinale, formind totodată 9/10 din tumorile apendiculare (Picard si 
colaboratorii). În opoziţie cu celelalte localizări ale acestui tip de tumoare 
metastazele sint excepționale. Faptul s-ar explica prin aceea că tulburările 
locale precoce în carcinoidul apendicular duc rapid la intervenţia chirur- 
gicală (de obicei pentru un alt diagnostic). 

Sindromul metastatic, cînd există, e reprezentat prin localizare gangli- 
OMA $i hepatică, luind dimensiuni monstruoase. Caracteristică este însă 
ARENA SE care pot permite supravietuiri indelungate. 

E cestui tip de tumoare a fost completat recent (1951), 
prin studiile inițiate de Björck, Axen si Thorson, confirmate si completate 
is z de alti autori. Astfel s-a deseris un sindrom vasculo-cutanat, carac- 
n E de crize congestive bruste, repetate, cu duratà de la 

o jumătate de oră. Faţa bolnavului devine violacee, cu 


placarde roșii. Localizarea pe alte regiuni i 
l I giuni tegumentare este mai rară. Subiec- 
KEE de SEN intensă la față, amețeli greață, pal- 
, tal căderea tensiunii arteriale. D i S 
bolnavului poate rămine per i pile po cai oc 
r i 'manent rogu-v ) lel ca şi ex itàti 
mai rar hippocratism digital, La un D EEN 


(o d en mai atent se observă şi telan- 
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dt fone PR onie. sindromul endocardie din cursul careinoidelor 
i număr e bolnavul a prezentat semnele 

à devine permanentă, venele 

vata fenomenele accentuindu-se la efort. 


de ani, în car 
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În rezumat, apar fenomenele clinice de insuficiență a inimii drepte. Se 
îndepărtează uşor o boală congenitală a inimii (virsta |), sau o cauză pulmo- 
nari generatoare a sindromului. Examenul obiectiv arată semnele de 
interesare a inimii drepte: stenoză a arterei pulmonare, asociată uneori cu 
semne de insuficiență pulmonară și leziuni tricuspidiene. : 

Astăzi toti autorii sint de acord că semnele descrise mai sus (sindromul 
vasculo-cutanat, ca si cel endocardic) ar fi datorite unei hipersecreţii de 
serotonină, provenind din metastazele carcinoidului. Serotonina s-a arătat 
a fi identică cu 5-hidroxitriptamina sau enteramina. 

Diferentierea carcinoidelor apendicelui de cele ileale este in general 
greu de făcut. Prezenţa de metastaze pledează in general pentru un carcinoid 
ileal. Localizarea apendiculară se întilneşte mai frecvent sub 30 de ani, 
pe cînd cea ileală, în jurul virstei de 60 de ani. - 

2. Mucocelul malign sau adenocarcinomul insáminteazá rapid peritoneul, 
dind nastere unui mixom peritoneal sau bolii chistice gelatinoase a perito- 
neului. La bárbat punctul de plecare este totdeauna apendicular, la femeie 
prinderea peritoneului putind pleca de la ovar. Forma aceasta trebuie 
deosebită de mucocelul benign (formaţiune umplută cu mucus) şi care rezultă 
dintr-o strictură inflamatoare a apendicelui, fiind o sechelă de apendicită. 
Practic este un diagnostice operator. 

3. Carcinoamele de tip colic nu pot fi diferențiate de cele cecale. 

Tuberculoza apendicelui este asociatá de obicei unei in- 
teresári intestinale sau cecale. Antecedentele bacilare, alte localizári si 
precizarea enteritei tuberculoase permit un diagnostic care aduce elemente 
importante din punct de vedere terapeutic. 

Forma izolatá apendiculará este foarte rará, iar diagnosticul se pune 
de obicei pe piesa operatoare. 

„Actinomicoza cecală $i apendiculará este cea 
mai frecventá localizare intestinalá a acesteia. Apare intre 20 si 50 de ani, 
cu debut insidios, cu episoade evolutive de tip apendicular: durere in fosa 
iliacá dreaptá şi diaree rebelă, alternată uneori cu constipatie. În acest 
prim stadiu diagnosticul frecvent este cel de apendicită cronică. Numai din 
intimplare descoperirea de Actinomyces bovis în scaune permite diagnosticul 
adevărat, Într-un stadiu mai înaintat apare tumoarea iliacă dreaptă, cînd 
diagnosticul se îndreaptă in alte direcţii. Cicatrizarea ulceraţiilor acti- 
SE duce la cedarea fenomenelor intestinale, apürind o constipatie 
a Menace, Diagnosticul, foarte dificil în această perioadă, se poate 

E uşor in stadiul de fistulizare in care apare puroiul gri-gülbui, 
continind gríuntele galbene caracteristice. edt 

n afara infecției supraadăugate, toată evoluţia se face apiretic. 

Ileita terminală. Problema diagnosticului diferențial se 

pune în special In faza acută a acesteia, Deseori este considerată cao apén- 
icită acută și confuzia se descoperă doar la intervenția chirurgicală. În 
faza cronică, diagnosticul de ileită terminală este bănuit clinic in fata 
at lo) eub d dedu As de investigaţiile obişnuite 
adie al Ms LM head S800pâr SN ogia, I Confirmarea aparţine 
eege bn ai pasele OPERE precoce evidențiază deformarea contururilor 

, alte 1| mucoasei si rigiditatea segmentului intes- 
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tinal interesat. Într-o fază mai avansată imaginea radiologică apare ca o 
umbră liniară neregulată, care se intinde de la ultima ansă normală pină 
la valvula lui Bauhin, Am t ERES 

Afecplunile b iliare, colecistita cronică litiazicá sou m 
pot simula o apendicită cronică, cu atit mal mult cu cit ai aceasta in 
urmă poate simula afecțiuni hepato-biliare (hepatici falși, după Poenaru- 
Cüpleseu). De asemenea, cele două afecțiuni pot coexista. Examenul clinic, 
tubajul duodenal și, la nevoie, colecistogratia indică participarea căilor 
biliare. t TONA $ 1 

Epiploita cronică nu este atit un diagnostic diferential, cit 
unul complementar, ea fiind cel mai adesea o consecintá a apendicitei. 
Epiploita însă poate fi ai consecința infecţiei unui alt viscer abdominal. 

Anomaliile de poziţie ale apendicelui creează 
forme clinice al căror diagnostic este dificil, din cauza simulării afecțiunii 
altor organe. Ee 

Apendicita pelvină la femeie creează confuzii cu afecţiuni ale anexelor. 
Examenul ginecologic, tulburările menstruale, exacerbarea durerilor în timpul 
menstrelor pot indica o interesare genitală. 

Pentru apendicită ar pleda situația pelvină a cecului la controlul radio- 
logic şi un rezultat negativ al examenului ginecologic. 

Apendicita retrocecală, prin însăși poziţia apendicelui, poate fi lipsită 
de semnul diagnostic major, şi anume durerea provocată într-o regiune 
bine delimitată. Deseori aceasta simulează o afecțiune reno-ureterală, prin 
durerile sale lombare. Diagnosticul diferențial se va face cu hidronefroza 
dreaptă şi cu ptoza renală dreaptă. Examenul clinic, care palpează hidro- 
nefroza sau rinichiul drept cu contact lombar, examenul sumar de urină 
(eventual semne de inflamație a căilor urinare) si urografia — la nevoie şi 
pielografia ascendentă — precizează diagnosticul. Va fi obligatoriu si exa- 
menul radiologic al regiunii ceco-apendiculare, care va căuta punerea în 
evidență a semnelor de apendicită. 


DIAGNOSTICUL AFECȚIUNILOR INFLAMATOARE 
ALE COLONULUI : 


Diagnosticul colitelor este dominat de intricarea permanentă si in 
grade variabile a tulburărilor funcţionale cu cele imtlamatoare. La un 
același bolnav, în raport cu evoluţia spontană a bolii sau ca rezultat al 
ugor factori terapeutici, poate predomina, fie factorul funcţional, fie cel 
organie e Ma festările clinice ale colopatiilor sint in mare măsuri 
eA one e ue funcționale, cit şi in cele inflamatoare, În 
coe eode AA iag iosticul de colit este in realitate un diagnostie deo- 
e doloar p e a pune numai in urma unui examen clinic si 

Mos gi urmărit in timp. Trebuie subliniată necesitatea 


unei observaţii clinice cit mai i 
i complete şi a confruntàrii 
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semne ,sigure" de colitá sint foarte rare $i un diagnostic judicios nu poate 
fi decit fructul coroborării tuturor datelor. SN i 

Teoretic trebuie admisă și participarea intestinului subţire în suferinţa 
colonului, fapt care face ca mulți autori să vorbească de enterocolite. 
În practică insă este foarte greu de precizat interesarea jejuno-ileonului 
in procesul patologic. Totuși, dată fiind strinsa legătură funcțională între 
aceste douá segmente ale tubului digestiv, termenul de enterocolită- sau 
enterocolopatie funcţională este pe linia unei gindiri fiziopatologice. 

În sensul de mai sus, termenul de ,enteritá^ sau „colită“ indică in 
primul rind localizarea predominantă a bolii. ` a 

Din punct de vedere clinic, in marea majoritate a cazurilor predominá 
semnele de localizare pe intestinul gros, de unde si ráspindirea termenului 
de colită. ° 

Colitele cronice, atit cea mucoasă (cataralá), cit si cea parietalá (parieto- 
interstitialá) se diferenţiază cu foarte mare greutate de enterocolopatiile 
funcţionale. În lipsa unor elemente sigure, deseori se pune un diagnostic 
prin excludere. 

Semne clinice. Diagnosticul pozitiv de colită mucoasă se pune 
pe baza datelor clinice: dureri la nivelul intestinului gros, cu caracter de 
colicá, de cele mai multe ori în legătură cu evacuările intestinale. Ele pot 
surveni în crize pe un fond dureros continuu, fie cuprinzind întreg abdo- 
menul, fie cu localizare maximă în fosele iliace sau in bară, în lungul colo- 
nului transvers. Iradierile acestor dureri sint foarte capricioase, putind 
duce la greutăţi diagnostice: iradieri superioare punind probleme de diag- 
nostic diferențial cu afecţiuni pleuro-pulmonare si diafragmatice, iradieri 
posterioare în regiunea lombară, cînd pot simula o afecţiune renală sau 
radiculară ; predominanta iradierii durerii in regiunea pelvină poate crea 
confuzia cu o afecţiune genito-urinará. 

Relaţiile furnizate de examenul fizic pot fi foarte variate: intestinul 
se poate prezenta, fie ca un cordon dur, dureros, spastic, fie aton, flasc, 
fără ca aceasta să permită aprecieri asupra intensității leziunii. Cel mult 
se pot trage concluzii aproximative asupra localizării segmentare a colitei. 

Trebuie precizat cá, atit durerile, cit şi datele examenului fizic nu 
permit diagnosticul de colită, ele putindu-se intilni si în afecțiunile functio- 
nale ale intestinului. : 

Existenta febrei, insá, permite diagnosticul de inflamatie, de entero- 
al rea n e a n 

i V 2 ° are. 
e 
normal a tem a ei Paper cca i A Si di Ge i wes t eden n 
de icai absenţa fe bref i p sar qr erue pentru diagnostieul 

: enterocolitá, ab: ; permite insă îndepărtarea acestui diag- 

nostic (colitele parazitare, toxice, alergice eto.). ; 
Nu i der dz xen s i d 4 Y jen ies mas fundamental, 
burri Vines p J us ag š d ap „ae en ades olita qar lt e prezenta unor tul- 
obli Sm erei eh a Ge ui, tulburarea de evaeuare fiind un simptom 
Sec SÉ aaa antan Inttlneste oonstipația alternată eu diareea. 

oZ d patie (fie fără nioi o evacuare, fie cu scaune insu- 
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ficiente şi dure) bolnavul prezintă o falsá 
diaree, urmată timp de citeva zile de dia- 
roe adevărată. De obicei, episodul diareei 
se însoţeşte de colici abdominale de intensi- 
tate variabilă, iar evacuările de fecale se 
însoțesc de eliminare abundentă de gaze. 
În cazuri mai rare colita se manifestă cu 
o diaree permanentă, fapt care pledează 
pentru o colită difuză. 

În sindromele colitice examenul ma- 
croscopic al materiilor fecale poate arăta 
şi componente anormale, mucus, puroi sau 
singe, fie amestecate cu materiile, fie in 
evacuări izolate. Mucusul din scaune a fost 
considerat de mulţi autori ca un indiciu 
sigur de inflamație. Totuşi, observaţiile 
ulterioare au indicat prezenţa de mucus în 
mari cantități în enterocolopatii pur func- 
tionale, printr-o hipersecretie de mucus 
determinatá nervos. Pe de altá parte, in 
colitele grave, cu distrugerea intensá a 
mucoasei, cu toată inflamatia prezentă, 
mucusul lipsește. 

Evacuările dizenteriforme ‘sint semne 
categorice de inflamație, şi anume de rec- 
= - tosigmoidità. 

Fig. gm B. A Recioto A Este suficientă însă punerea în evidență 
N ceroasă, (aspect radiologic cui dei singe; puroi. sau. glere, chiar. izolate, 
iss n SE pentru a preciza inflamatia. Aceste ele- 
mente insă necesită mai intii.un diagnostic 
cin diferential coprologic. Singele poate pro- 
veni și dintr-o tumoare, varice ano-rectale sau tulburări vasomotoare 
bruște. Puroiul, în afară de colită, mai poate proveni din deschiderea 
unei colecții purulente în colon, dintr-o tumoare. 
. in rest, mai au o valoare relativă pentru diagnosticul sindromu- 
lui colitic: Ë 

— Hiperhidratarea scaunului in caz de tranzit intestinal intirziat, in 
care caz această creştere a conţinutului hidric depinde de secrețiile pato- 
logice ale mucoasei inflamate. 

— Creșterea amoniacului pledează pentru o inflamație colică dacă 
este găsită la examene repetate si in caz de tranzit accelerat. 

Si mne le radio logice ale sindromului colitio sint indirecte 
i se prezintă, fie ca anomalii de formă, fie ca perturbări motoare, O valoare 
mai mare o are deformația de centru (ingustări de calibru, în panglică ete ) 
aa BEEN să fie permanentă şi identică la examene Doze Madili 
cárie de mucoasă colică (prin examenul baritat în dublu contrast) (fig. 22) 


au valoare în special In reotocolit i 
ar ia! a uleero-homoragică, nu atit ca di E 
stie pozitiv, clt ca diagnostio de întindere, e Cie 
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Rectosigmoidoscopia este examenul care perm A DEAE 
nostic de precizie, prin faptul că leziunea poate fi Vuza Și We e cp 
menul bioptie în zona afectată, însă are dezavantajul că se limiteazi 
$ oi sindromul colitic este greu de diagnosticat, A R OATS 
puține manifestări proprii care să-l diferentieze de colopatiile een 
De multe ori medieul trebuie sá se mulțumească cu un A tee s Se 
zumtie. De fiecare er insá BE S în minte posibilitatea tran: 

ării unei colopatii funcţionale în colită. 
e x doua otapă în EE cronice este x în SC 
trebuie precizată natura leziunii: colită mucoasă — inflamația iine š jum 
tonată la nivelul mucoasei — sau colitá parieto-intestinală, in care in : 
matin a pătruns și în celelalte tunici ale colonului. Încă o aei a SE 
de pericolită, de interesare a peritoneului într-un proces de Mti ise ; 
acest diagnostic este discutat la capitolul de diagnostic al perivisceritelor. 


DIAGNOSTICUL POZITIV AL ENDOCOLITEI MUCOASE 


Tabloul clinic este foarte variat, de la un bolnav la altul și la acelaşi 


bolnav, în raport cu momentul evolutiv. Evoluează deseori în episoade 
acute pe un fond cronic. 

În formele de intensitate medie, starea generală a bolnavului este 
puțin alterată, apetitul in general nemodificat, starea de nutriție bună. 
Bolnavul se plinge de uşoare dureri abdominale difuze care precedă sau înso- 
iesc scaunul. 

Examenul obiectiv indică doar o uşoară durere la palparea cadrului 
colic, care în plus se mai prezintă, fie spastic, fie flasc, cu zgomote hidro- 
aerice (borborigme). 

Bolnavii au diaree îndelungate, cu 2—4 scaune pe zi, separate uneori 
de perioade de constipatie. Scaunele sint neformate, păstoase sau semilichide, 
cu mucus abundent, tie amestecat cu mucozitáti, care-i dau un aspect lucios. 
De cele mai multe ori se asociază şi fenomene de dispepsie, fie de fermen- 


tatie, mai des însă de putrefacție, pe socoteala exsudatelor albuminoase 
ale mucoasei inflamate. Nu rareori sînt crescute ambele procese, acest fapt 
fiind evidenţiat prin creşterea, atit a acizilor organici, eit si a amoniacului. 

Evoluţia poate fi întreruptă de perioade de acalmie, urmate de un now 
episod, fie după o greșeală de regim, fie fără motiv aparent. 

?xamenul radiologic nu are semne concludente: la produsul baritat 
nu apare decit un tranzit accelerat cu zone de atonie segmentară şi spasme, 
localizate sau generalizate. Tulburările de tonus si de kinetică pot varia 
de la un segment la altul şi în diferite momente evolutive. Toate aceste: 
aspecte sint comune cu cele din enterocolopatiile funcționale. 

Clisma opacă nu dă nici o relație diagnostică, iar 
ie arată cel mult o îngroşare a pliurilor, oar 
edem al mucoasei, fie hipersecretiei de mucus. 

Diagnosticul etiologic este deseori imposibil. Se vor cere 
liciente digestive superioare (gastrico, pancreatice) care, 


examenul mucoasei 
e este datorită, fie unui 


colic 


insu 


eta eventuale 
după un inter- 
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val de tulburări funcţionale de tip dispeptie, pot duce la SPA up. 
colopatie funcţională, după un timp de evoluţie, poate determina modificări 
inflamatoare de tip colitic. i tr tace 

Examenul SES al scaunelor poate pune in evidenţă viermi 
sau protozoare, care pot sta la baza sindromului colitic. Multi autori nu 
admit colite de cauze parazitare, acestea însoţind doar afecțiunea infla- 
matoare. 5 ç f 2 

Printre parazitii cu rol patogen sigur sint consideraţi doar Entamoeba 
histolitica (rar întilnită in tara noastră) și lamblia, în rarele cazuri de infes- 
tatie masivă. Siguranţa diagnostică se poate avea doar dacă un tratament 
adecvat se însoțește de dispariția parazitului si a tuturor fenomenelor 
patologice. : s 

Trebuie menţionat că dizenteria amibiană poate lăsa colite reziduale 
doar după dispariţia agentului patogen. i 

Practica sistematică a coproculturilor a pus în evidenţă frecvența coli- 
telor cu bacil dizenterie. Sindromul colitic urmează de obicei unui episod 
dizenterie acut care trece la cronicitate sau, mai rar, evoluţia este cronică 
de la început. 

Enterocolitele tuberculoase se manifestă în special prin sindrom diareic 
(vezi capitolul: „Diagnosticul diferenţial al diareelor“). Trebuie repetat cà 
diagnosticul se bazează în principal pe noţiunea de tuberculoză pulmonară 
evolutivă, descoperirea bacilului Koch în scaun şi examenul radiologic. 

Reacţiile colitice determinate de diferite intoxicații endogene (uremie) 
și exogene (săruri de aur, săruri de mercur) sint in general ușor de diag- 
nosticat etiologic, pe baza tabloului clinic şi a datelor de anamneză. Se 
va evita confuzia dintre o colitá uremicá și azotemia care se poate produce 
prin deshidratare la un colitic în puseu acut. 

Unele avitaminoze pot produce colite. Astfel se citează avitaminoza A, 
care determină leziuni necrotice ale mucoasei colice. Colita scorbutică este 
provocată de leziunile tisulare determinate de avitaminoza C. În cadrul 
colitelor prin avitaminozá se poate crea confuzia cu avitaminozele deter- 
minate de o colită. 

. Colitele alergice îmbracă cel mai ades forma acută, sub aspectul unei 
diaree cu scaune sanguinolente. Acest diagnostic se poate pune pe baza 
datelor de anamneză. Forma cronică este in general greu de precizat, 
alergenul sau alergenele la care s-a produs sensibilizarea putind fi 
foarte variate. 

Patdgenia alergică a fost incriminată în special in colopatia muco- 


membranoasă, pe care acum majoritatea autorilor o deosebesc net de afec- 
fiunile inflamatoare ale colonului. 


„Porges consideră ca factor pr 
patia habituală, care după un num 
ale mucoasei colice, favoriz 


edominant in etiologia colitelor consti- 
ür de ani va determina leziunile mecanice 


ind astfel instalarea intlamației. Constipati 
E ) d asilo lei. Constipatia 
cronică poato duce la colită şi prin intermediul unei disbacterioze. 


` Apendicita cronică este o cauză des întilnită a colitelor la adult, după 
Chiray și Baumann, Alţi autori insă consideră procesul ca petrecindu-se 
invers: o colitá cronică, în special o tiflo-colită, duce mai devreme sau 
mai tirziu $i la interesarea apendicelui în procesul inflamator, 


p 
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Anomalii ale intestinului — megadolicocolon, megacolon, cuduri, diver- 
ticuloză — constituie factori predispozanţi, care după un interval de tul- 
hurări funcţionale pot determina o colită. 

Bouchut dă importanţă unei ipotetice „fragilităţi ereditare a țesutului 
limfoid“, alti autori incriminează infecțiile focale, ca cea alveolo-dentară, 
anginele repetate etc. Toate aceste date nu aratá decit imposibilitatea de a 
pune un diagnostic etiopatogenic alcolitelor într-un număr încă mare de cazuri. 

Un fapt important este acela că în numeroase cazuri inflamatia mu- 
coasei colonului se produce după un număr de ani de tulburári functionale 
ale tubului digestiv. Punerea in evidentá a tulburárilor nevrotice, accen- 
tuarea tulburărilor intestinale, paralel cu tulburările nervoase, indică indis- 
cutabil rolul dereglărilor nervoase cortico-subcorticale în geneza diferitelor 
enterocolopatii. 

Colita mucoasă cronică este în majoritatea cazurilor o colitá difuză 
şi îmbracă aspectul clinic descris. Localizările segmentare ale procesului 
inflamator sînt în general proprii colitelor parietale sau parieto-interstitiale, 
in care inflamatia depăşeşte mucoasa colicá, interesind si straturile mai 
profunde. Dupá segmentul intestinului gros interesat se pot crea aspecte 
clinice deosebite. 


CRITERII GENERALE DE DIAGNOSTIC IN COLITELE 
SEGMENTARE 


Criterii clinice: de obicei durerea spontaná, ca si cea pro- 
vocatá, corespunde porțiunii afectate. De asemenea, pe lingă durerea la 
palparea segmentului bolnav, intestinul este permanent spastic, ca un cordon. 
Mai rar — in colitele vechi cu afectarea profundá a tunicii musculare — 
colonul se palpeazá flasc, ca o cîrpă udă, uneori cu zgomote hidro-aerice. 
. Aceste semne pot fi însă și înșelătoare: iradierea durerii poate da falsa 
impresie a afectării cu predominantá a unui segment din zona de iradiere a 
durerii; distensia gazoasă a unei porţiuni de intestin situată proximal față 
de segmentul afectat poate determina dureri în altă zonă decit în cea bol- 
navă; dureri la nivelul unghiului splenic în colita descendentului şi sigmoi- 
dului ; distensia anselor ileale cu dureri paraombilical drept in tiflo-colità. 

Criterii coprologice: falsa diaree, evacuările dizenteriforme 
cu scaune de putrefacție indică o lezare rectosigmoidianá. Diareea adevărată 
cu predominanta fenomenelor de fermentație, creşterea amidonului si a 
celulozei digestibile în fecale indică o inflamație a cecului şi a colonului 
ascendent, i 

Criterii radiologice: modificări funcţionale predominind 
pe un segment; examenul mucoasei prin dublu contrast indică alterări 
ale pliurilor sau aspectul pătat al colonului în porţiunea afectată. În general 
mai sigură decit cele precedente, metoda radiologică este si ea pasibilă 
de informaţii eronate, i ; 

.  Printr-o coroborare a tuturor acestor mijloace de examen si o justă 
interpretare a lor, diagnosticul topografio al colitelor este posibil in majo- 
ritatea cazurilor. * 
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DIAGNOSTICUL TUMORILOR COLONULUI 


Cancerul colonului reprezintă majoritatea absolută a tumorilor maligne 
ale intestinului gros. Cu toată evoluția lor lentă și redusa lor putere de a 
determina metastaze, epitelioamele colonului dau o mare mortalitate, dato- 
rită în primul rind diagnosticării lor într-un stadiu tardiv. Cu toată simpto- 
matologia lor necaracteristică însă, utilizarea judicioasă a tuturor mijloa- 
celor de investigație care stau la indemina medicului permite un diagnostic 
într-o fază deseori încă utilă. 


DIAGNOSTICUL POZITIV 


Clasic, s-a pus în opoziţie tabloul clinic al cancerului colonului drept 
cu cel sting. Dacă, într-adevăr, într-un număr de cazuri această opoziție 
este justă, tot mai multi autori susțin astăzi artificialitatea acestei separări 
pentru majoritatea cazurilor. Deosebirea între cele două localizări este 
mai netă în stadiile mai înaintate. Din acest motiv se vor lua în conside- 
rare mai întîi caracterele generale ale cancerelor colice, iar cele diferențiale, 
după localizare, vor fi discutate o dată cu diagnosticul de formă clinică. 

De multe ori problema clinică este aceea a unei tulburări de tranzit 
intestinal, motiv pentru care se vor face trimiteri la capitolele respective. 

Semne clinice. Apariţia primelor semne care atrag atenţia 
bolnavului corespunde de obicei unui stadiu mai înaintat. Astfel, de multe 
ori momentul primelor simptome reprezintă debutul aparent al cancerului. 
Problema clinică este mai dificil de rezolvat, în special în cazurile în care 
bolnavul este un vechi intestinal, diferitele simptome fiind atribuite vechii 
suferințe. Ca o indicație foarte generală, cancerul colic apare de preferinţă 
între virstele de 45 și 65 de ani. Este posibil si la virste mai mici, însă 
mai rar. Apariţia unei suferinţe intestinale în jurul acestei virste (dureri, 
tulburări de tranzit, rectoragii) impune în primul rind cercetarea unui 
eventual epiteliom. 

Durerea apare mai întii vagă, neprecisă, sediul ei corespunzind numai 
aproximativ leziunii. Ea poate fi declanșată sau intensificatà de cauze 
foarte variate (în legătură cu scaunul, cu un efort fizic, ingestia de alimente 
ete.). Un semn important îl constituie localizarea durerii în aceeaşi regiune. 

Mai frecvent decit simptomul precedent, tabloul clinic poate fi deschis 
de tulburările de tranzit, în primul rind constipaţia, mai rar diareea si 
uneori alternanța de constipaţie cu diareo, Constipaţia se instalează de 
obicei bruse, fără nici o cauză care să poată fi incriminată. Apariţia acestei 
tulburári, in special la un bărbat in virstá, fără un trecut intestinal, con- 
stituie o prezumție importantă pentru un cancer colio, Diareea apare într-un 
procent mai redus, mai întîi în perioade scurte, pentru ca după un timp 
EE EE Într-un stadiu mai înaintat diareea 

E KS d ocluzie intestinală, cu colici violente 
^ , inală la sourt interval, Sfirgitul acestei orize 


este semnat de apariţia de zgomote hidr i icei 
inat ; 2 Idro-aeriee, urmate de obicei de o eva- 
cuare diareică masivă, à 
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Hemoragiile intestinale abundente sint exceptionale. De cele mai multe 
ori, în aceste cazuri ele se exteriorizează sub forma unor rectoragii masive 
cu singe roşu şi citeva cheaguri insotite sau precedate de starea de soc cores- 
punzătoare. Aceste accidente pot însoți sau inaugura tabloul clinic al can- 
cerului. Mai des hemoragiile sint minime, singele apărind amestecat cu 
materiile fecale sau imbrácindu-le. 

Hemoragiile oculte sint constante, semn clinic de mare valoare cind 
se adaugă altor simptome, care duc la prezumția unui cancer al colonului. 
Este neindoios că hemoragiile oculte negative sau pozitive isi păstrează 
întreaga lor valoare doar atunci cind s-au respectat riguros măsurile care 
elimină orice altă sursă de singe sau de fier (alimentar, orice excoriatie 
sau leziune a tubului digestiv, a nazo-faringelui etc.). 

Apariţia şi palparea tumorii formează un argument care impune diag- 
nosticul de cancer cu cvasicertitudine. Dată fiind importanța localizatoare 
a acestui semn, el va fi discutat la diagnosticul formelor clinice. 

Semnele expuse pînă acum apar într-un procent variabil de cazuri, 
ele putind fi reunite sau izolate, după cum pot lipsi cu totul, așa incit un 
pacient fără dureri abdominale, cu un scaun zilnic, normal ca aspect şi fără 
hemoragie vizibilă, poate fi purtătorul unui cancer al intestinului gros si 
care se va manifesta deseori tirziu, intr-un stadiu în care orice terapeutică 
este iluzorie. 

Starea generală este alterată relativ tirziu, cînd apar semnele comune 
tumorilor maligne în general. Pofta de mîncare şi greutatea corporală se 
mențin un timp îndelungat. Anemia, admisă ca frecventă de unii autori 
(prin hemoragiile microscopice continue, ca şi prin acţiunea toxică generală 
a tumorilor maligne), poate fi foarte discretă sau poate chiar lipsi. V.S.H. 
mărită este de asemenea inconstantă. În unele cazuri de cancer colic exul- 
cerat tabloul clinic poate fi dominat sau constituit numai din prezența 
unei stări febrile sau subfebrile îndelungate, rezistentă la tratament si care 
pune problemele diagnostice ale unei stări febrile prelungite. 

Semnele generale şi locale descrise pinà acum, evoluind la o anumită 
virstă (45—65 de ani), in special la bărbaţi (la care cancerul colonului este 
de două ori mai frecvent decît la temei), vor fi completate cu informațiile 
furnizate de examenul radiologic si rectoscopie. În cazurile dubioase, cu 
serioase prezumtii pentru un cancer, se va recurge chiar la laparotomia 
exploratoare care, in condiţiile chirurgiei moderne, este lipsită de pericol. 

Examenul radiologicse bazează in special pe clisma opach, 
Administrarea bariului per os nu permite nici o concluzie valabilă in can- 
cerul intestinului gros; el este de folos in aprecierea stării celorlalte seg- 
mente ale tubului digestiv. lrigoscopia se va practica după o pregštire 
prealabilă foarte minuțioasă, pentru a permite concluzii valabile. 
Examenul va comporta clişee luate in dilerite poziţii, în scopul de à per 
mite o destăşurare cit mai completă a diferitelor segmente ale colonului. 
La nevoie, se vor întrebuința metode farmaco-radiologice: atropina (pentru 
à liza eventuale spasme), extracte de retrohipofizà (pentru a urmări eventu- 
alele modificări ale unor imagini suspecte: rigiditate, lacune). După eva- 
cuarea substanţei opace se vor lua o serie de eligee, pentru a urmări situaţia 
reliefului mucoasei, Examenul se va incheia in mod obligatoriu prin insu- 
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flatia cu aer a colonului care, pe radiografie, va permite examenul mucoasei 
prin metoda dublului contrast. Este foarte recomandabil ca examenul radio- 
logic sà fie repetat, fie pentru controlul persistentei unor imagini suspecte 
(argument deosebit de valoros pentru diagnostic), fie pentru aparitia unor 
imagini concludente. 

Expresia radiologică a cancerului colic cuprinde semne directe (care 
permit afirmarea diagnosticului) şi semne indirecte, de mare importanţă 
cind se integrează într-un tablou clinic evocator. 

Semnele directe 1. Rigiditatea unui segment al colonului este 
expresia unui proces infiltrant. Constatarea acestei imagini va fi controlată 
prin efectuarea unei radiografii seriate. În cazul în care imaginea se men- 
ține identică pe radiografii succesive, infiltratia este foarte probabilă. Un 
argument in plus il constituie persistenta acestei imagini după provocarea 
unui peristaltism colie (cu extract de retrohipofizá), sau pe mai multe radio- 
grafii executate la un interval de mai multe zile. Radiografia de mucoasă, 
şi in special cea prin metoda dublului contrast, permite să se vadă in această 
regiune o alterare a desenului mucoasei, cu pliuri ingrogate si dezorientate. 

. 2. Imaginea lacunară este imaginea clasică a tumorilor tubului diges- 
tiv $i corespunde formei proliferative si celei vegetante. Prezenţa tumorii 
in lumenul colic duce la un defect de umplere, a cărui expresie radiologică 
este imaginea lacunară (fig. 23). Însuşi modul de formare a acestei imagini 
arată că există si posibilităţi de eroare. În cazul in care tumoarea se dez- 
voltă pe una din feţele (anterioară sau posterioară) colonului şi este de 
dimensiuni mici, umplerea col i MSN 
; I colonului ou substanța opacă ascunde tumoarea. 
Defectul de umplere se poate pune în evidență doar la compresi O altă 
cauză de eroare, de sens invers, este aceea a i M NRTA ANa a s: 
RE E ı Bto aceea a imaginilor lacunare furnizate de 
CRW „eXtrinsece ale colonului, Unii autori numese aceste imagini 
urmă „imagini pseudolaeunare", rezervind termenul de lac loar 
rech defectele de umplere determinate de t T ANE uos dant 
acună reprezentind insă un defect de umori maligne. Termenul de 
ect de umplere care poate tine, atit de o 
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neoformatie a intestinului, cit si de un coprolit sau de o compresiune extrin- 
secă. el va fi folosit indiferent de cauza care a determinat lacuna. Imaginea 
lacunară va pune în evidenţă acele cancere colice care se dezvoltă pe una 
din feţele laterale ale intestinului gros. Imaginea este incă mai concludentă 
cînd tumoarea se dezvoltă circular si imaginea lacunară apare pe ambele 
contururi ale colonului. În aceste cazuri conturul intestinului gros se opreşte 
brusc, bariul trecind printr-un defileu strimtorat, cu imagini neregulate, 
rupte. Tumorile fetelor anterioară şi posterioară apar sub forma unor lacune 
centrale, insă numai atunci cînd neoformatia are o dimensiune relativ mare. 
Lacuna neoplazicá se mai caracterizează printr-un sediu invariabil 
la diferite examene şi nu fără modificări în raport cu peristaltis- 
mul provocat. 

3. Al treilea semn de certitudine în tumorile maligne ale intestinului 
gros îl constituie stenoza sau oprirea coloanei baritate de către tumoare. 
Aceasta este singura formă în care administrarea orală a bariului poate da 
indicaţii diagnostice: substanța opacă se opreşte timp îndelungat la nivelul 
stenozei, uneori mai multe zile. Segmentul de colon — în special cecul — 
situat proximal faţă de stenoză, poate fi mult dilatat. Această imagine apare, 
fie în cazul unui neoplasm infiltrant care cuprinde circular o porţiune din 
colon cu retractie secundară, fie in cazul unei tumori proliferative care 
obstruează partial sau total lumenul. În primul caz bariul trece printr-un 
defileu situat central, iar in al doilea caz, porțiunea strimtorată este situ- 
ată lateral. Stenozele circulare ridică problema diagnosticului diferenţial 
cu un spasm persistent. Va pleda pentru o stenoză organică persistenta 
imaginii la examene repetate si după administrarea de atropină. Mai greu 
de diferențiat este stenoza determinată de o cauză extrinsecă, bridă perito- 
neală de exemplu. 


4. Nişa crateriformá, care apare în cazurile de cancer ulcerativ, are 
de asemenea valoare diagnostică. 
„Dintre semnele indirecte de cancer al colonului, cel mai 
important este spasmul persistent determinat reflex de o leziune invizibilă 
radiologic. Pentru a avea valoare diagnostică, spasmul trebuie găsit la 
examene repetate în acelaşi loc. 
op In acest stadiu in care semnele clinice de localizare nu s-au pronuntat, 
iagnosticul va fi bănuit clinic si va fi confirmat radiologic. În cazul unui 
examen radiologic neconcludent este necesară repetarea cercetării, fie pinà 
vor apárea semne de certitudine, fie piná se va preciza in mod indubitabil 
un alt diagnostic. 
"n Din punct de vedere clinic, problemele vor fi acelea ale diagnosticului 
diferenţial al unei dureri abdominale, ale unei diaree sau constipatii, ale 
unei ocluzii intestinale, ale unei stări febrile prelungite, ale unei anemii 
ete., care sint discutate în alte capitole, j 
SC 5 ectoscopia, utilă în cancerele rectului si sigmoidului, are 
n ajul că pune in evidenţă direct tumoarea şi permite biopsia eu exa- 
menu] histopatologic. 
pla Di agnosticu l formeiclinice. Formele clinice ale neo- 
pianului intestinului gros se deosebesc după localizare, Fără a avea 
actere diferenţiale nete, într-un stadiu mai înaintat de evoluţie 


19 — Diagnostic clinic, vol, H 


290 Dr. Gh, Sa[irescu — — i: — e 


cancerul colio îmbracă anumito aspecte clinice particulare, după 
sediu. ; S. 
Distingem, împreună eu majoritatea autorilor, urmátoarele forme 
clinice: 

— cancerul colonului ceco-ascendent (35%) 


GE T transvers (9%) 
A ^ descendent (16%) 
CE T sigmoid (40%) 


(I. Haţieganu) 


Ch. Jaequelin si J. Quénu clasifică drept cancer al colonului drept 
neoplaziile maligne dezvoltate pe segmentul cuprins între fundul cecului 
şi mijlocul colonului transvers. Pe lingă particularitátile. embriologice, 
fiziologice şi anatomice comune pe acest segment, se dezvoltá forme clinice 
particulare care impun si o anumită tactică și tehnică chirurgicală. 

Cancerul colonului drept (ceco-ascendent si unghiul hepatic) se carac- 
terizează prin precocitatea tulburărilor generale. Astenia și fatigabilitatea 
precedă uneori cu luni de zile orice simptom local. Febra este prezentă într-un 
număr apreciabil de cazuri, anemia, și ea prezentă, nu este însă constantă 
(în 45% din cazurile lui Jacquelin nu s-a găsit anemie). Slăbirea în 
greutate este variabilă, de la 2—3 pină la 30 kg în citeva luni. La aceste 
simptome generale se adaugă frecvent tulburări digestive: anorexie, greață, 
balonări abdominale. à 

Tulburările de tranzit, in marea majoritate, precedă cu mult timp des- 
coperirea tumorii. Dintre acestea predomină diareea sau alternanța de 
diaree cu constipatie; constipaţia, posibilă, este mai rar întilnită și atunci 
este de obicei veche (după Jacquelin, reprezintă mai mult o cauză favori- 
zantă sau terenul pe care se dezvoltă neoplazia). În cazuri foarte rare se 
poate prezenta cu crize ocluzive (de obicei în localizările cecale, cînd prinde 
și valvula ileo-cecală). 

Hemoragiile, care se prezintă mai mult sub forma de melenă şi numai 
cînd sint masive ca o rectoragie cu sînge roşu, sint in general rare (sub 10%). 

„Durerea vagă, însă persistentă si progresivă, apare frecvent si nu rare- 
ori aduce pacientul la medic. Tot aceasta determină bolnavul să se palpeze 
și să-și descopere tumoarea. Aceasta este de dimensiuni variabile, de obicei 
alungită, la început mobilă, însă rapid fixată de peretele posterior al abdo- 
menului. Dată fiind frecvenţa infecţiei supraadăugate în cancerul colo- 
nului drept, la tumoarea neoplazică propriu-zisă se adaugă rapid şi tumoa- 
rea inflamatoare, care face să nu existe o proporţie între datele palpatoare 
și dimensiunea reală a neoplaziei. 

Confirmarea diagnosticului esto adusă de examenul radiologie, care 
arată la acest nivel în special imagini lacunare, X 

D tagnosticuldiferenpial al acestei formo se va face in 
funcție de simptomul prodominant, 

i en ee Kee E palonulul en sau a unghiului drept 
irem pha PR ni Ma e. Gë contactului lombar, prezența tul- 
patolo lon în 8 lir t | n EE Ak 0 oculte pozitive, lipsa elementelor 

gice In sedimentul urinar vor îndepărta diagnosticul de tumoare renală. 
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La nevoie se va practica o eistoscopie, o urografie sau o pielografie ascen- 
dentă. O indicație poate aduce şi pereu(ia la nivelul tumorii care, in cazul 
unei tumori renale, va determina o sonoritate provocată de gazele colo- 
nului, pe cînd in cazul unei tumori colico so obține matitate. Nu trebuie 
uitat că o afecţiune renală, în special dacă este dureroasă, poate provoca 
reflex o serie de tulburări funcționale intestinale (ileus paralitic, diaree 
ete.). 

În caz de hidronefroză, cu eventuale compresiuni pe colonul drept, 
pot apărea aspecte clinice înșelătoare. Trecutul renal eventual al bolna- 
vului, crizele de poliurie urmate de dispariţia tumorii, explorarea urologică 
şi rezultatul negativ al irigoscopiei îndrumează diagnosticul. 

Tumorile de colecist, hidropsul vezicular pot de asemenea să creeze con- 
fuzii cu cancerul de colon drept (in special de unghi hepatic). Durerile de 
tipul colicii veziculare, antecedentele biliare, situaţia anterioară a tumorii 
(la acest nivel, unghiul colic este acoperit de marginea inferioară a ficatului, 
fiind situat profund), tulburările de scurgere a bilei (subicter, bilirubine- 
mie, scaune decolorate), datele tubajului duodenal vor îndrepta atenția 
spre căile biliare si colecist. Si in acest caz irigoscopia absolvă colonul de 
orice bănuială. În cazul unui neoplasm extensiv al colecistului acesta poate 
cuprinde și colonul, dind false imagini radiologice. Confuzia este posibilă 
cu neoplasmul primitiv, însă nu are importanţă practică. 

În neoplasmele cecului tumoarea ridică problema diagnosticului dife- 
rential in special cu tuberculoza hipertroficá ileo-cecală, cu abcesul apendi- 
cular, cu actinomicoza cecală, probleme discutate în capitolul „Diagnosticul 
afecțiunilor apendiculare cronice“. 

n cancerul ceco-ascendentului, frecvența fenomenelor generale, care 
uneori pot domina tabloul clinic, cel puţin într-o perioadă incipientă, 
impune citeva diagnostice diferențiale: 

— al unei stări febrile prelungite; 

— al unei anemii. 

(Acestea sint discutate la capitolele respective.) 

. Cancerul colonului transvers, de o incidenţă foarte mică (9%), se pre- 
zintă de obicei sub aspectul clinic al unei stenoze: constipatie cu crize sub- 
ocluzive, meteorism in hemiabdomenul drept. Tulburšrile generale apar 
tirziu și sînt minime, Hemoragiile mari sau mijlocii se manilestă ca recto- 
Tagi! cu singe roșu. Adesea se palpează tumoarea, cu sediu şi mărime vari- 
abile, de obicei mobilă. Frecvent, se complică cu fistule gastro-colice, uşor 
evidenţiate clinic prin vărsăturile localoide, iar la examenul baritat al sto- 
Macului substanţa de contrast trece din stomac în colon. 

Scaunele sint suficient de evooatoaro pentru un examen radiologie, 
care clarifică diagnosticul, Acoastă formă clinică nu vidică probleme de 
diagnostic diferențial. Localizarea şi prinderea stomaeului in procesul neo- 
P^azie pot crea confuzia ou cancerul gastric; examenul radiologio risi- 
peste îndoiala, 

Cancerul unghiului stîng al colonului evoluează cu constipalie, care 
nstalează progresiv, mergind pină la crize do subocluzie. Particulari- 
atea este dată de tumoare, oaro poate fi confundată cu o tumoare de coadă 
de pancreas, cu o splenomegalio, mai rar ou o tumoare a marii curburi 
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gastrice. In plus, examenul radiologic al EBEN E aci 
din cauza suprapunerii imaginilor şi a greutăţii de desfăşurare a intesti- 
nului la acest nivel. Se va căuta ocolirea acestor piedici, utilizînd cit mai 
multe poziţii de examen. SR y 

Cancerul colonului stîng ia de obicei forma schiroasă, stenozantă, cu 
constipatie progresivă sau instalată brusc. Pe acest fond pot apărea crize, de 
falsă diaree, deseori după un episod de subocluzie. În cazul localizărilor 
mai joase poate imbráca un aspect pseudodizenteriform, cu scaune sanguino- 
lente, mucus în cantitate mare. Durerile abdominale sint vagi, rău locali- 
zate. fie la nivelul tumorii, fie intr-un segment proximal prin distensie. 
Răsunetul asupra stării generale este tardiv, urmind la un interval destul 
de mare semnelor intestinale. Mai rar tabloul clinic este inaugurat de o 
rectoragie cu singe roșu. : 

Diagnosticul pozitiv se pune pe baza examenului radiologic, care de 
obicei arată o stenoză circulară sau chiar oprirea coloanei de bariu la nivelul 
leziunii. Rectoscopia, chiar dacă nu arată leziunea — fiind prea sus situată 
— arată scurgerile muco-sanguinolente care vin din colonul descendent. 

Diagnosticul diferenţial se face cu: 

— Diverticulita colonului descendent si în special cu cea a sigmoidului; 
examenul rectosigmoidoscopic și irigoscopia, in special cu insuflatie de aer, 
clarifică un diagnostic foarte dificil clinic. 

— Tumorile benigne pot Ü greu diferenţiate în afara examenului his- 
topatologic. 

— Rectocolita ulceroasă se diagnosticheazá prin prezența rectitei, a 
ulceratiilor si a mucoasei rectosigmoidiene hiperemiate, care singereazá 
foarte usor la atingere la examenul rectoscopic. Radiologic, in special radio- 
grafia de mucoasá cu dublu contrast aratá extinderea mare a leziunilor 
(mucoasa alterată, partial distrusă si petele de bariu corespunzătoare ulce- 
rațiilor). Aceste constatări se fac la un bolnav cu un trecut intestinal de 
obicei mai vechi, cu evoluţie în episoade acute separate de perioade de 
acalmie relativă. Sindromul dizenteric cu frecvente emisiuni de singe sau 
scaune sanguinolente, eliminările de puroi sînt mai frecvente intr-o recto- 
colită hemoragică decit într-un cancer colic. Uneori diagnosticul diferential 
este imposibil clinic şi chiar macroscopic, la intervenţia chirurgicală, unde 
rii eterna E comune ambelor boli, nu permit o 

r Tov 1 anus contra naturii (artificial) in supozitia 
ceia E intens cu antibiotice pot transforma tabloul 

, ptind si un diagnostic eronat. 


DIAGNOSTICUL CANCERULUI RECTAL 


LO BATA COA). Posi mai freoventá localizare a tumorilor maligne ale 

$i mica sa putere de SII latoa explorării şi diagnosticării tumorii, ca 

SECH M no astazare cor medicului ca în fața unui sindrom 
gmoidian să depisteze la timp neoplazia, încă într-o fază utilă, 
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Asteptarea aparitiei semnelor generale ale neoplaziei (slábire, inape- 
tentă, anemie) constituie o mare greşeală, avind în vedere cá ele apar de 
obicei la 10—12 luni de la primele semne funcţionale. 

Debutul clinical cancerului rectal se poate face printr-o greu- 
tate progresivă în defecatie. Constipatia astfel rezultată, ca urmare a pro- 
cesului stenozant, poate alterna cu false diaree cind bolnavul eliminá o dată 
cu fecalele mucus, puroi si singe. Se adaugă o senzaţie penibilă de corp 
străin în rect, tenesme rectale. Uneori bolnavul prezintă o scurgere rectală 
cvasi permanentă, formată dintr-o secreție sero-muco-sanguinolentá care 
pătează rufária. Sfacelarea unor porțiuni din tumoare duce la eliminarea 
acestora, determinind totodată şi un miros deosebit de fetid. 

În unele cazuri, primul semn al cancerului rectal îl constituie rectoragia 
abundentă, fie cu singe roşu, fie negru, atunci cînd sîngele a stagnat un 
anumit timp. 

Nu se va aștepta durerea, care este inconstantă şi tardivă, reprezentind 
propagarea tumorii în țesutul perirectal cu interesarea formațiunilor nervoase 
din regiune. Uneori durerea este provocată de mișcările peristaltice ale 
colonului proximal, care caută să învingă rezistenţa de la nivelul rectului. 
Prinderea formațiunilor învecinate poate determina disurie, dureri lombare, 
dureri pe traiectul sciaticului. 

Evoluţia liberă a cancerului rectal duce la accentuarea tulburărilor 
de defecatie (constipatie tenace, tenesme violente) şi chiar crearea unui 
tablou de subocluzie. 

În prezenţa semnelor de debut expuse se va trece cît mai neîntirziăt 
la explorările complementare. 

Tactul rectal este obligatoriu în prezenţa celui mai mic semn 
de suferință rectală. El se va practica de preferinţă în poziţie ginecologică, 
pentru a permite un examen cit mai complet. Tumorile care se găsesc pină 
la 10 cm de inelul anal sînt accesibile acestui procedeu. Ele se vor palpa 
SR masă indurată, de consistență cartilaginoasă. Calibrul rectului poate 
SE EE oon pe dopat care a explorat se găsesc urmele 
ez OR gu nte. In cazu A care tumoarea nu este accesibilà 

ilui (25%), se va cere bolnavului să stea in poziţie de defecare, in felul 
acesta presa abdominală impingind tumoarea in jos. La femei nu se va 
SC SE E capabil să evidenţieze o tumoare rectală inaccesibilă 

5 ui rectal. 
zu ç OT ADI EE chiar în cazul în care tumoarea a 
situată, e Ec MCA DS E x cazurile de tumoare sus- 
de la orificiul anal: se vi 2 P T sk I A ` SEDES o porțiune de 20 em 
Ae E ar Li > vor aprecia aspectu tumorii (uloeratà, cu fund negru, 
reia ai neor i de set repii muco-sanguinolente şi de puroi), întinderea ei, 

d atomică, În toate cazurile se va practica şi biopsia. 

Examenul radiologie — irigoscopia — are valoare în cazul 
tumorilor situate deasupra limitei de explorare a reotose i i 

» toscopului. În aceste 


Cazuri, semnele radiologi ` 
ri, semn gice de canoer sint cele expuse la capitolul cance- 
rului intestinului gros, p 28 


Cancerul rectal metastatio este exceptional, 
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Diagnosticul diferențial se va face in primul rind i 
sarcomul rectal, afectiune foarte rará. Tabloul clinic este asemánátor cu ce 
al cancerului rectal, diagnosticul putindu-se face doar prin examen EA 
patologic. În general, fenomenele locale sint acele de iae ulceratiile 
si singerárile apărind tardiv, după alterarea stării generale. — . 

Forma stenozantă a cancerului pune problema diagnosticului cu ste- 
noza rectală de diferite cauze. Stenoza rectală se manifestă mai întii sub 
aspectul unei constipatii obişnuite, care evoluează lent, devenind tot mai 
tenace, putind merge pînă la crize de subocluzie. Scaunele sint mici, dure, 
sub formă de scibale, alte ori sint subţiri „în creion“, sau ca o panglicá. 
Cu timpul apare falsa diaree, iar staza supraiacentá stenozei determiná 
modificări inflamatoare ale mucoasei. În acest stadiu pot apărea eliminári 
afecale, constituite din mucus, puroi $i singe. 

Diagnosticul de stenozá rectalá se pune pe baza tactului rectal, care 
aratá o ingustare a lumenului, cu pereti rigizi inextensibili. Totodatà se 
precizeazá si intinderea procesului stenozant. 

Rectoscopia, foarte dificil de practicat din cauza calibrului rectal 
uneori foarte mic, necesitá un instrument de dimensiuni reduse. 

Dupá precizarea stenozei rectale se va trece la precizarea diagnosti- 
cului etiologic. 

— Antecedentele bolnavului si reacţiile serologice pentru lues vor 
îndruma diagnosticul spre o stenozá sifilitică. Este datorită unui proces 
de fibrozá rectală si perirectalá. In general poate fi tubulará sau in pilnie. 

. . — Stenoza rectalá, urmare a unei rectite gonococice, se intilneste în ulti- 
inul timp foarte rar $i de predilectie la femei. Diagnosticul se pune pe baza 
blenoragiei din antecedente, pe procesul de rectitá gonococicá, care per- 
sistă; identificarea gonococului in prelevările de exsudat este foarte dificilă. 
EE GE EE la instalarea unei stenoze. Procesul 
ratii torpide, cronice, care P E ulce- 

b ecretá permanent puroi. Este consecinta unui 
proces tuberculos pulmonar cu bacili in sputá, mai rar in lipsa unui alt 
Po tuberculos activ. Diagnosticul de prezumție se pune pe datele de mai 
EE tăcindu-se prin examenul bioptie. Prezenţa 

gnosticul. 
EE benigná Nicolas-Favre determină o ano-rectită ste- 
] evoluție insidioasă si progresivă. Stricturarea rezultată este 
regulată, se întinde pe aproximativ 20 cm si este sit ` KEEN 
sau subampular. Rectoscopic, se ved GE ee mată imediat supra- 
secreție seroasă ; uneori se observă NACER z GH RN e d 
atologic gi EE EE E rozv, Guprinderea in procesu 
EE 
ano-rectale, determinind sindromul genito-ar SCH aay ui) şi a regiunii 
zenta acestui si t gentto-ano-rectal descris de Jersild. Pre- 
se puhe pe fa DE limtogranulomatoasă. Diagnosticul 
Eet nozhiivi. , patiei inghino-erurale şi pe reacția 
n faza unei stenoz - : 
chirurgicală pe rect ese Ed te va coroeta si o eventuală intervenție 
cicatriceale, eoinate, cauză posibilă a unei stenoze 


Diagnosticul sindromelor peritoneale evo 


Cancerul rectal poate uneori să pună problema diagnosticului diferențial 
al unei rectoragii. 

Se vor elimina în primul rind hemoroizii, prin tact rectal şi anuscopie 
(diagnostic comod, pus cu prea multă uşurinţă). 

Endometrioza intestinului gros este o afecţiune extrem de rară, dato- 
rità localizării pe colon (cu deosebire pe rect şi sigmoid) a unui ţesut endo- 
metrial. Diagnosticul se bazează pe apariţia singerárilor în perioada men: 
struală. Tot în această fază, ca şi in cea premenstrualá, tumefactia acestui 
țesut poate antrena tulburări mecanice și inflamatoare. 

Polipoza recto-colicá se manifestă prin sindrom dizenteriform, ins: 
posibil şi prin hemoragii cu singe roşu. Examenul rectoscopic va pune în 
evidenţă polipii. Dat fiind potenţialul lor de malignizare, se vor face biopsii 
în cit mai multe porțiuni, pentru a surprinde cit mai precoce transforma- 
rea malignă. 

Diverticuloza colică se poate şi ea exterioriza printr-o hemoragie rectală. 
Diagnosticul se face prin examenul radiologic (irigoscopie), după evacuare 
şi insuflare cu aer. 

Nu se vor omite cauze puţin cunoscute de hemoragii rectale: elimi- 
narea unui sfacel drept, consecință a unor clisme prea fierbinți, sau leziu- 
nile peretelui rectal provocate de punerea prea frecventă a termometrului. 

Rectocoliia hemoragică se manifestă mai puţin cu eliminări de singe 
curat. De obicei, sîngele apare amestecat cu secretii sero-muco-purulente, 
în cadrul unor scaune diareice, realizind un sindrom dizenteriform. Recto- 
scopia arată aspectul suficient de caracteristic almucoasei rectale şi sig- 
moidiene pentru a permite diagnosticul. 


DIAGNOSTICUL SINDROMELOR PERITONEALE 
DIAGNOSTICUL PERITONITELOR ACUTE 


Diagnosticul peritonitelor acute constituie o problemă de foarte mare 
răspundere pentru medic. Acest diagnostic nu este dificil cînd peritonita 
evoluează cu tot complexul simptomatic obişnuit. El face parte din urgen- 
tele abdomenului acut, trebuind să fie rezolvat în primele ore, pe baza 
simptomelor initiale. Diagnosticul pune două probleme: 

— a preciza dacă este în cauză o peritonită (diagnostic de sindrom): 

— a descoperi punctul de plecare al acesteia (diagnostic etiologic). 

Diagnosticul de operabilitate trebuie să stabilească, de acord cu chi- 
rurgul, necesitatea intervenţiei, lăsînd pentru moment pe planul al doilea 
diagnosticul etiologic. 


DIAGNOSTICUL POZITIV 


Diagnosticul peritonitei acute se bazează în primul rind pe manife- 
stările clinice, locale at generale. Pentru a pune un diagnostic precoce 
este foarte important sá se aibá In vedere simptomele initiale. 
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Debutul unei peritonite poate fi variabil. În E prin por: 
foratie, tabloul simptomatic se poate dezvolta in decurs Un teva es 
rar se intimplš să apară un colaps mortal chiar inainte i EE a 
fenomenelor peritoneale (forma septică). Tabloul peritoneal poate apărea 
alteori treptat, în raport cu evoluţia inflamației seroasel. : 

Semnele de peritonită (mai ales cele locale) sint adesea inaparente, 
tabloul clinic semánind cu acela al unei infecții neprecise. Aceasta se in- 
timplă mai ales in cazul cînd peritoneul parietal, care este foarte sensibil 
la durere, nu participă la inflamatie, datorită interpunerii epiploonului 
(peritoneul visceral nu ar avea sensibilitate dureroasă). n 

Semnele generale. Fenomenele generale cele mai importante 
pentru diagnostic sînt cele circulatoare. Pulsul este de obicei moale, mic $i 
deseori neregulat. Rareori nu este modificat, cum se intimplá in perito- 
nitele care complicá bolile cronice. Atrage atentia discordanta lui cu tempe- 
ratura, fiind mai accelerat decît ar trebui în raport cu aceasta. Peritonita 
poate evolua cu bradicardie, dacă bila se scurge în peritoneu (ruptura vezi- 
culei biliare, a ficatului) sau, în caz de peritonită biliară, fără ruptură, 
care apare de obizei după obstrucţia papilei lui Vater, prin calcul inclavat 
(Clairmont, v. Haberer); si în acest ultim caz ar exista, se pare, perforatii 
microscopice (Nauwerck şi Lübke) sau o creştere a permeabilitátii parietale 
biliare printr-un proces de digestie datorit secreției pancreatice, care poate 
trece în căile biliare. 

Tensiunea arterială poate să nu coboare uneori, pînă aproape de sfirsit 
(Olivecrona). 

În majoritatea peritonitelor există febră, dar gradul ei nu este în raport 
cu gravitatea bolii; ea poate lipsi în formele grave (controlată axilar), 
datorită colapsului (totuși temperatura rectală este ridicată și trebuie cer- 
cetată si aci în cazurile suspecte). Uneori, agentul patogen imprimă o anu- 
mită curbă febrilă (în infecțiile cu b.coli temperatura poate fi joasă). În 

general, intensitatea febrei depinde de germenul în cauză, de gravitatea 
infecţiei si de modul de acțiune a toxinei. 

Cind peritonita este asociată unei septicemii, bolnavul prezintă frisoane 
(adesea în infecția puerperală). 

Limba este uscată, acoperită cu un depozit brun. 

Majoritatea peritonitelor încep cu eructații și vărsături, care initial 
sint reflexe; ele se repetă, transformindu-se în vărsături de stază şi feca- 
loide, indicind ileusul paralitic. In perforatii, mai ales gastrice, vărsăturile 
lipsesc adesea, În formele cu tendință la localizare vărsăturile încetează, 
pe cînd în peritonitele cu evoluţie extensivă ele continuă şi coincid de obicei 
cu transpiratii abundente, care accentuează deshidratarea. 


n peritonitá există de obicei constipatie, în stadii ? insta- 
lindu-se tabloul ileusului paralitic. Geer E E 


lteten|ia de gaze este un semn foarto important. 
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Bolnavul are un facies peritoneal [pomeli roșii, contrastind cu paloarea 
restului obrajilor (fard de mort)], faţa trasă, orbite excavate, nas ascuţit, 
privire anxioasă, extremități reci. i SC 

În majoritatea cazurilor bolnavul rămine conștient pină la exitus, 
exceptind pe acei cu stare septică gravă, care prezintă delir, obnubilare. 
Uneori se observă o euforie preterminalá care contrastează cu starea gravă 
a bolnavului. 

Trebuie subliniat că semnele generale nu au importanţă diagnostică 
decit în raport cu cele locale. 

Semnele locale. Contractura peretelui abdominal (apărarea 
musculară) este semnul cel mai constant. Trebuie avut în vedere că: „atunci 
cind a apărut contractura, a trecut ora vorbelor și a sosit momentul bistu- 
riului“ (Mondor). 

Contractura este cireumscrisă în peritonita localizată și difuză in cea 
generalizată. Ea este un reflex de apărare, dovadă că lipseşte în perito- 
nitele generalizate, chiar purulente, în care epiploonul acoperă peritoneul 
inflamat şi apără foita parietală a seroasei; la fel, in abcesele abdominale 
centrale, pe care intestinul le separă de peritoneul parietal. La casectici si 
obnubilati, durerea şi contractura (chiar în caz de perforatie) pot fi şterse 
sau pot lipsi; de aceea peritonitele prin perforatie trec adesea neobservate 
la renalii cronici şi la bolnavii cu tuberculoză pulmonară sau intestinală 
avansată. Contractura poate lipsi (exceptional) după o perforatie duode- 
nală, deoarece lichidul alcalin care se scurge in peritoneu este mai puțin 
iritant pentru acesta. Contractura mai poate lipsi dacă bolnavului i s-a 
administrat morfină la camera de gardă. 

Diafragma participă la contractura peretelui abdominal (Kirchheim). 
Bolnavul are un sughif chinuitor, care traduce prinderea seroasei diafrag- 
matice. La început diafragma este mai puţin ridicată decit în stare normală 
şi prezintă mișcări reduse, respiraţia devenind toracică, superficială, limi- 
tată. Toracele este menţinut într-o continuă poziţie de inspirație. În stadiul 
avansat, contractura cedează, apárind o paralizie diatragmatică cu exage- 
rarea cupolei acestui mușchi (spre deosebire de contractura peretelui abdo- 


minal, care dispare rareori complet). În acest stadiu respirația este jenată 


de meteorism. În peritonita localizată contractura abdominală se eviden- 
tiazá prin faptul că partea bolnavă rămîne în urmă în inspiraţie, față de 
cea sănătoasă, unde respiraţia abdominală este păstrată. Acest semn se poate 
recunoaște ușor în apendicita acută, unde se observă diminuarea mişcărilor 
respiratoare în regiunea ileo-cecală. 

Reflezele cutanate abdominale sint de obicei abolite în peritonita acută. 

n formele localizate ele dispar numai la nivelul procesului inflamator 
(de exemplu, în apendicită). Trebuie avut în vedere că şi normal, după 
aplicarea unei pungi cu gheaţă, retlexele abdominale pot dispărea la nivelul 
respectiv (Schmidt). 

Durerea abdominală este simptomul cel mai important după contrac- 
tură. Ea poate fi continuă, invariabilă ca intensitate, exagerată de presiune 
profundă, mai ales cind această presiune se modifică brutal sau se face o 
decompresiune bruscă (semnul lui Blumberg). Uneori sensibilitatea la 
presiune este aga de accentuată, incit bolnavul nu suportă nici pătura. 
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În peritonita prin perforatie (apendicită, ulcer gastric ducerea „sete 
bruscă, sfigietoare, ca şi cum s-ar fi rupt ceva în ab oman. GE SS 
se poate produce un soc accentuat, cu stare de colaps $1 con d ü gena 
ralizată a abdomenului, care se excaveazá. Bolnavul are respirație e SCA 
tal superior. Tusea, spontană sau provocată, produce adesea o durere v iS; oca- 
lizată la locul perforatiei. Respirația de tip costal superior şi semnul tusei 
sint importante pentru diagnostic. š š cs 

Perforatia unui organ cavitar duce la pneumoperitoneu, cu disparitia 
matitátii hepatice. - > SEH 

Perforatille care nu se produc in marea cavitate peritonealá si care 
apar in peritonitele cu evolutie subacutá nu provoacá de obicei simptome 
care să atragă atenţia (de exemplu, perforatia treptată, in pancreas, a ulce- 
relor gastrice posterioare, izolate prin aderente). Chiar şi perforatia acută 
într-un peritoneu intact poate rămîne asimptomatică, dacă ea nu are loc 
în marea cavitate peritoneală, ci într-una din loji (bursa omentală). 

Durerea trebuie căutată și în punctul decliv al peritoneului (în fundul 
de sac al lui Douglas), unde între deget şi seroasă se interpune numai pere- 
tele subţire al rectului (Mondor). 

Participarea la inflamații a peritoneului vezicii urinare se traduce 
prin disurie (durerea la mictiune este mai ales inițială si terminală); la 
cateterism se găseşte vezica goală sau cu puţină urină. Adesea există o pa- 
reză vezicală. 

Pareza intestinală este constantă în peritonită; zgomotele intestinale 
sint complet abolite în faza tardivă, cînd apare ileusul paralitic („linişte 

de mormînt“—Schlange). Din cauza paraliziei intestinale apare un meteo- 
rism localizat (peritonita circumscrisá) sau generalizat (peritonita difuză). 
Uneori meteorismul lipsește după perforatie, peretele abdominal fiind chiar 
contractat, lemnos. Meteorismul incipient poate fi mascat de contractură 
(laparotomia dovedește existenţa lui, chirurgul reuşind cu greutate să rein- 
troducă în abdomen ansele meteorizate). Cind contractura abdominală nu 
este accentuată, meteorismul poate să se manifeste precoce. 

Matitatea hepatică poate dispărea în peritonită datorită poziţiei „in 
muche“ a ficatului. Marginea inferioară a acestuia s-ar š 


Ss s poate dispărea chiar 
N : T nu unilorm, pe toată marginea deodată, 
ci de la stinga la dreapta. Disparitia matitátii ficatului r t P 


toneul prin perforatie, numai dacă ea coexistá cu un 


cutia pleximetrică, 
Acest semn plămin), care produce 
PAPE EIE am nu este totdeauna ìnsoțit de dispa- 
un timbru metalic. Ta arie NNSRMME 
Examenul radiol i 
i ; ogic. 
ritoneului se rezolvă cu mai ră ug 
Soe, desi este dificil a pune 1 
un bolnav cu peritonità generalizat 


Problema diagnosticului pneumope- 
urintá si certitudine prin examenul 
n poziţie şezindă sau în ortostatism 
š. Acest examen descoperá o bulá 
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de aer în cupola diatragmatică, despár(ind diafragma de ficat, stomac 
şi splină. D 1 Z: : : 

Radiodiagnosticul are un interes primordial in perforatiile digestive. 

Căutarea radiologică a pneumoperitoneului face parte astăzi din examenul 
de rutină al oricărui abdomen acut. Adesea pneumoperitoneul este evident, 
sub forma unei largi semilune subhepatice; alteori descoperirea luieste 
dificilă. În acest caz, căutarea pneumoperitoneului necesită un examen 
de faţă, în decubit dorsal și în poziţie verticală sau vecină verticalei (prin 
baseularea mesei) şi examen de faţă în decubit lateral (drept si sting). Radio- 
scopia prealabilă este indispensabilă, deoarece ea permite cunoașterea inci- 
dentei celei mai bune pentru a descoperi bula de aer. Acest examen va fi 
completat totdeauna prin luare de clișee, fără a se omite profilul în decubit 
dorsal. Foarte adesea, constatarea de imagini aerice intraperitoneale dă 
certitudinea perforatiei si indică urgenţa laparotomiei. Trebuie ştiut insă 
că uneori cantitatea de aer pătrunsă în peritoneu este prea mică pentru a 
fi vizibilă radiologic; în aceste cazuri intervenţia va fi decisă numai pe 
baza datelor clinice. 

Pneumoperitoneul spontan perforativ este adesea asociat cu un revărsat 
lichidian, in general puţin abundent. În acest caz se observă, într-una sau 
mai multe incidente, imaginea caracteristică și bine vizibilă a unui nivel 
orizontal, deasupra căruia se află o bulă de aer. În peritonita generalizată 
există de obicei un exsudat mai mult sau mai puţin abundent, care însă 
este greu de pus în evidenţă prin examenul fizic. Apariţia precoce a unei 
matitáti în flancuri este un bun semn de diagnostic diferenţial cu peri- 
tonita apendiculară, în care această matitate apare mult mai tardiv. 

Examenul radiologic arată, în ileusul paralitic al peritonitei, multiple 
niveluri de lichid, corespunzind anselor intestinale dilatate. 

Examene de laborator. Hemograma arată in peritonita 
acutá o leucocitozá cu neutrofilie $1 devierea formulei la stinga; leucopenia 
se constată in formele cu prognostic grav. In peritonitele prin perforatie, 
leucocitoza este trecátoare; mai tirziu, chiar dacá exsudatul devine puru- 
lent, apare leucopenia. Și in peritonitele locale, leucopenia poate indica o 
infecţie gravă și deseori o perforatie. Retrocedarea devierii la stinga poate 
avea semnificația unei ameliorări. š 

.Hemocultura este adesea pozitivă în septicemia streptococică; in peri- 
tonita puerperală, examenul lohiilor este important din punct de vedere 
diagnostic, 

+ 


Nu trebuie pierdut din vedere că poritonita nu se manifestă totdeauna 
sub forma unui abdomen „care strigă după ajutor“ (Mondor). Peritonita 
bătrinilor se manifest prin semne foarte şterse; predomină hipotermia şi 
alterarea foarte rapidă a stării generale. Aceleaşi fenomene clinice fruste 
caracterizează $i peritonitele, care apar la bolnavi cu rezistență diminuată 
(pertoraţie tifică, tmborouloză intestinală, cancere digestive). Diagnosticul 
acestor peritonite astenice este dificil si prognosticul foarte grav. 

Nu trebuie de asemenea uitat că tabloul clinic al abdomenului acut 
poate fi falsificat prin tratamentul ou antibiotice sau sedative, care ate- 
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nuează intensitatea simptomelor, mascind peritonita. În luarea e 
nu se vor omite intrebárile asupra tratamentelor anterioare, pentru a e 

ile de diagnostic. gi i; 
SEN ys in stare de şoc, funcţia medulară declină adesea CU 
încit, chiar atunci cînd există o peritonită, contractura şi SI area EHE 
lară pot lipsi, constatindu-se numai o ușoară sensibilitate e S omina à oi 
palpare mai energică. Trebuie de asemenea subliniat că la bo navii cu SCH 
tiuni ale creierului, măduvei, nervilor periferici (nevritá diabetică, să ur- 
nism, beriberi) semnele suferinței peritoneale sînt adesea fruste in compa- 
ratie cu cele găsite in sindromele peritoneale ale indivizilor cu un sistem 
neuropsihic normal. 


DIAGNOSTICUL FORMEI CLINICE SI AL ETAPEI EVOLUTIVE 


Semnele clinice locale si generale, sprijinite de examenele de laborator 
(leucograma) si de explorările complementare (punctie)vor arăta forma 
clinică si evolutivă a peritonitei: 

— supraacută, acută, subacută, toxică; 

— localizată, generalizată ; 

— purulentă, gangrenoasă. 

Evoluţia clinică a unei peritonite, luînd ca tip forma perforativá, 
prezintá patru etape: 

— a şocului (6 —8 ore); 

— acalmia înșelătoare (24—48) de ore; 

— etapa manifestă ; 

— faza terminală. 

Diagnosticul etapei evolutive se va baza 


i 2 pe tabloul clinic si pe ans- 
mnezá. Precocitatea diagnosticului conditione 


azà salvarea bolnavului. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Peritonita acută trebuie 
asemănare cu ea, 

Nu este o greșeală mare a confunda o peritonită cu o pancreatită sau 
cu un volvulus, deoarece ambele vor fi trimise pentru intervenţie de urgență. 
Greseala este însă mare dacă o peritonită incipientă a fost luată drept 
gastrită, indigestie sau enterită, aplicindu-se tratamente intempestive şi 
pierzindu-se un timp de importanţă vitală pentru bolnav. În caz de in- 
doială, este prudent să so facă o laparotomie exploratoare. Mai bine să se 
intervină la momentul oportun cu un diagnostic greşit, decit să se opereze 
cu an Ie gnostio exact, dar là un moment greşit (Schnitzler). an 
es ponen] PE tonoa] 50 distinge uşor de abdomenul contractat voluntar, 
s to cazuri 9.0 Porsoane sănătoase cînd le examinăm. Este vorba 
lge uri da, d Dea eis specială la atingeri superticiale 

id are), T ) persoane fao o afecţiune gastro-intestinală, ea l 
rovoca o contractur oni Ne 
p itractură abdominală, care simulează pe cea patologică, indu- 


deosebită de o serie de stări care pot simula o 
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cînd medicul în eroare. Spre deosebire de peritonită însă, în acest caz refle- 
xele cutanate sînt exagerate, nu abolite, iar provocarea lor nu este dureroasă. 

Traumatismele $i leziunile nervilor intercostali, care inervează partea 
superioară a abdomenului, pot provoca o contracturá See 2 
plăgile toracice prin împușcare determină uneori 0 contracturá a comaig í 
unilaterală (Hildebrand) și chiar bilaterală (Matthes). Dacă in aceste cazuri 
nu se poate exclude in mod sigur perforarea diafragmei, diagnosticul diferen- 
tial cu peritonita este foarte greu. Se va observa cu atenție dacă contrac- 
tura variază sau dacă rămine constantă, semn care poate fi concludent 
chiar dacă examenul radiologic nu aduce precizii si chiar dacă nu rezultă 
că au fost lezate numai organele toracice. Dacă există suspiciune de perfo- 
ratie diafragmatică, este mai prudent să se interviná. Trebuie avut in vedere 
c& in ránile toracice inferioare, anestezia regionalá poate face sá dispará 
eventualele fenomene peritoneale (Kulenkampf). ; ; 

Contractura $i retractia abdominală din meningită pot fi uşor deosebite, 
după anamneză şi complexul simptomatic. În meningită contractura apare 
de obicei în stadiul mai avansat, cînd tabloul clinic meningian este evi- 
dent. Totuși, se întimplă uneori ca bolnavul să fie trimis într-un serviciu 
chirurgical, fiind luat drept apendicular, din cauza contracturii abdominale 
puternice (Matthes). 

Colica saturnină se deosebeşte de peritonită prin anamneză, lizereul 
gingival, duritatea pulsului, hipertensiunea arterială, păstrarea matitátii 
hepatice, lipsa contracturii, a febrei şi a durerii în fundul de sac Douglas. 

Criza gastrică tabetică prezintă antecedente de infecţie treponemică şi 
stigmate de neuro-lues. Contractura abdominală și durerea în fundul de sac 
al lui Douglas lipsesc (a se vedea capitolul respectiv). 

n colica renală calculoasă şi chiar în pielite cu durere accentuată se 
poate întilni o contractură difuză a peretelui abdominal. Tabloul clinic 
simuleazá mai mult ileusul incipient decît peritonita; se instalează rapid 
meteorismul, vársáturile si chiar retentia de gaze si fecale. Abdomenul 
este moale sau contractat secundar din cauza meteorismului. Anamneza, 
localizarea durerii in regiunea lombará, unde contractura este maximă şi 
unde se descoperă sensibilitate la percuție, iradierea durerii spre vezica 
urinară și organele genitale, precum. şi sensibilitatea la tracțiunea cordo- 
nului spermatic și la apăsarea testiculilor şi prezența hematiilor în urină 
vor orienta diagnosticul spre rinichi. 

Colica biliară se poate însoţi de fenomene peritoneale deosebit de accen- 
tuate cînd calculul se inclavează in canalul cistic, si mai puţin violente 
in caleuloza coledocului. Trebuie avut in vedere că, spre deosebire de colica 
renală, colica biliară caleuloasá poate fi punctul de plecare al unei perito- 
nite localizate, al unui ileus biliar sau al unei peritonite generalizate, prin 
perforatie sau prin propagarea inflamatiei la peritoneu. În cazul perforatiei, 
vezicula, care se palpa anterior, dispare sub rebordul costal (Körte) 

În colica biliară, ca şi în cea renală, 
în fundul de sac Douglas, la taetul rectal, 

Pentru a face diagnosticul diferenţial al fenomenelor r 
cu punct de plecare renal sau biliar, din timpul oolioii, 
anestezia paravertebrală, care ar influența numai or 
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meniul anesteziei. Proba nu mai este precisi dacă poritoneul P Sede 
organele respeetive participă la inflamație. Astfel, proba este iet den i: 
în colecistita acută, dar neconelüdentá în pericoleoistită. Se paré e că 
prin această metodă se pot separa iradiatiile dureroase peritoneale S e 
adevăratele inflamații ale seroasei. O anestezie paravertebra lá a nervului 
al X-lea dorsal drept face să dispară durerea $1 contractura cu punct de 
lecare colecistic, iar anestezia nervului al XII-lea dorsal şi I lombar 
influențează simptomele care au ca punct de plecare rinichiul. Anestezia 
nervilor al VI—VINI-lea dorsali face să dispară durerile cu punct de plecare 
gastric sau duodenal (va fi nevoie de o anestezie unilaterală, dreaptă sau 
stingă, sau chiar bilaterală, după sediul durerii). . Ee DA 
“Ateroscleroza abdominală poate determina manifestări clinice similare 
celor saturnine şi tabetice, cu creşterea tensiunii arteriale (Pal, Curshmann), 
care se deosebesc de sindromul peritoneal prin lipsa apărării musculare $1 
a febrei, precum si prin caracterele pulsului. a 

Anevrismul disecant al aoriei abdominale dá in momentul formării o 
durere care poate iradia spre spate, cap, regiunea pelviná, membrele infe- 
rioare, însoţită adesea de semne de ischemie, prin obstructia ramurilor 
aortei. Echimozele peretelui abdominal, datorite interesárii arterelor epigas- 
trice inferioare, pot fi un semn precoce. Sindromul de iritatie peritonealà 
lipseşte însă. Electrocardiograma este necaracteristică ; se constată hiper- 
tensiune arterială, febră, leucocitoză. Precizarea diagnosticului crutá bolna- 
vul de o intervenţie inutilă. 

Isteria poate determina vărsături si meteorism prin inghitire de aer. 
Diagnosticul se bazează pe starea neuropsihică a bolnavului (persoane 
nevrotice), virsta tinără, sexul feminin, aspectul pulsului şi temperaturii, 
reflexul faringian abolit. Diagnosticul este mai dificil dacă se asociază o 
afecţiune abdominală organică. 

Diagnosticul diferenţial al peritonitei trebuie făcut si cu alte boli care 
pot determina semne de iritatie peritoneală (peritonisme analoge menin- 
gismelor). Aceste peritonisme se pot intilni în orice boală infecțioasă gravă, 
fiind de natură toxică şi datorite parezei. Ele se traduc prin meteorism şi 
constipatie; contractura și durerile spontane şi la presiune sint de obicei 
pendinte de meteorism (deci secundare). Diagnosticul peritonismului este 
dioi cină semnele lui nu apar de la început, ci în cursul unei boli con- 

. Pneumonia lobară poate simula un abdomen peritoneal (durere la pre- 
DEM CRUS de apărare, disparitia reflexului cutanat abdominal inferior). 
RU UU Neu tuat uar a atu 
tiune abdominală se ed indi SE opidemicitate, pe cind in caz de afec- 
Here bear pace H y: indigestie, colici, constipatie, diaree. Dispneea, 

^ „Clinic pulmonar $i controlul radiologie (in procesele centrale) 

ajutá la diferentiere, Personal cunoaştem cazul unei i i 
fost apendicectomizată de urge Sena paoente-Vinere carea 
p p de urgență, avind în realitate o pneumopatie acută. 

n pneumopatiile stingi, semnele de ivitaţie peritoneală š : 
partea respectivă, înselind d 0 peritoneal pot apărea de 

pe ; ingelind uneori, Matthes citează observaţia i bolnav 

care a lost internat cu diagnosti EEN a unul boinav 
A | gnostieul de hernie strangulată stingă, în realitat 
existind o pneumonie stingă, Uneori, în i IER LA TIRNA NG 
; in pneumonia cu manifestări pseudo- 
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apendieulare se observă o sensibilitate la presiunea nervilor Mier gali 
D,—D,y, Care inerveazá muşohii abdominali contractaţi (Ku en ALA 
somnul însă nu este caracteristic şi poate induce în eroare. Irebuie avut 
în vedere că o pneumonie se poate complica (mai rar de la apariţia anti- 
biotieelor) cu o peritonită pneumococicá . În pneumonia cu meteorism accen- 
tuat, constipaţie si dureri abdominale, se pare cá proba „cu fizostigmină 
şi hipofizin& (care provoacă scaun și eliminarea gazelor, făcînd să dispară 
meteorismul) ar avea utilitate diagnostică, permiţind ` deosebirea unei 
pareze intestinale toxice (peritonism) de o peritonită. O considerăm 
riscanid. ic 

Pleurezia diafragmaticá şi pericardita acutá pot da naştere la confuzii, 
care se evită printr-o anamneză minuțioasă și un examen general atent. 

În reumatismul Bouillaud-Sokolski (faza preartropatică) poate exista 
un sindrom abdominal acut cu reacţie peritoneală, care duce uneori la erori 
de diagnostic, bolnavul ajungind la laparotomie. Sugerează natura reuma- 
tismală asociaţia unei pleurezii sau pericardite, modificările electrocardio- 
grafice (mai ales alungirea intervalului P —R) şi eficacitatea terapiei sali- 
cilice sau cortizonice. 

Infarctul miocardic poate simula peritonita acută prin perforaţie cînd 
durerea este abdominală si foarte violentă. Cunoaştem un caz la care s-a 
intervenit de urgență. Anamneza, absenţa contracturii abdominale, persis- 
tenta matităţii hepatice şi electrocardiograma vor ajuta la precizarea dia- 
gnosticului. 

În boala lui Addison există un sindrom pseudoperitoneal acut care 
poate evolua în scurt timp spre exitus. Antecedentele şi pigmentatia cutaneo- 
mucoasă vor ajuta la diferenţiere. 

Periarterita nodoasă poate simula foarte rar o peritonită acută. Dia- 
gnosticul de certitudine al acestei boli rare se bazează numai pe existența 
şi examenul bioptic al nodulilor perivasculari periferici. 

n angine, mai ales la tineri, se pot intilni peritonisme; de asemenea 
în gripă apar uneori colici și dureri abdominale violente, provocate de 
pareza intestinală (Mendershausen ei Köhn); anamneza si tabloul clinic 
orientează diagnosticul. 

NE USADO nd AE apărea de la inceput, 
clinie mai Darie taiati si RENE de lahc it SEN ds Meade 
giitiou hit te $105 aborator ajută la precizarea dia- 
a Diagnosticul diferenţial dintre peritonismul febrei titoide şi peritonita 
Hic pr priori te diii. Dorren acento a ponforatiei, ve 
Hem ps d p AO e, contractura abdominală accentuată pledează 
pentru perforatie ; in peritonism, simptomele locale evoluează mai lent si 
sint însoţite de un meteorism pronunţat. Pástrarea matității he : 
dează contra perforatiei, Diagnosticul difer 
fac indicaţii operatoare greşite) 
sau este observată tirziu, după 

„Diagnosticul diferențial al 
rație (care este rară) esto posi 
peritonism ponte fi provocat tn f 


A patice ple- 
en[ial este totuşi greu (uneori se 
cind perforatia apare peun intestin meteorizat 
instalarea meteorismului. 

Rai lut tifio ou peritonita tără perto- 
il numai urmărind evoluţia. Aspectul de 
obra tifoidă (do alttel oa şi în orice infecție 
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severi) prin neum e Se în ampula rectală. De aceea, in toate 

i ibioase tactul rectal se impune. ; : š 
SE septice grave meteorismul provocat de pareza SE 
se poate însoţi de dispariţia matităţii hepatice; acest semn deci d indică 
numai peritonita generalizată, ci se întilnește și în peritonismele toxice, 
Anamneza si examenul general vor ajuta la orientare. ` - 

Colicile utero-ovariene se intilnesc adesea la fetele tinere, in perioada 
premenstruală. În timpul rupturii foliculului lui de Graaf poate apărea excep- 
tional un sindrom peritoneal discret, trecător; coincidenta lui cu mijlocul 
ciclului menstrual are o foarte mare importanţă pentru diagnostic. 

În colicile enterocolitelor acute lipseşte contractura și există scaune 
diareice, muco-sanguinolente. š SE š : 

Diagnosticul diferential al peritonitei trebuie făcut si cu pancreatita 
acută (vezi capit. „Diagnosticul afecţiunilor pancreatice“). Diagnosticul 
diferențial cu pancreatita acută trebuie făcut, în primul rînd, în peritonita 
prin perjoraţie (ulcer gastro-duodenal, colecistită calculoasă, gangrenoasă). 

n peritonita prin perforatie se găsește însă contractura abdominală, Dou- 
glas-ul este sensibil, matitatea hepatică dispare, iar starea generală se alte- 
rează mai tirziu. Faciesul este palid in perforatie, pe cînd in panereatità 
este adesea rozat. 

Diagnosticul diferential al peritonitei acute trebuie făcut şi cu pseudo- 
peritonita, care se intilneste în stările comatoase diabetice şi care nu necesită 
intervenţie chirurgicală. În diabet atrag atenţia respiraţia cu miros de 
acetonă, dispneea Kussmaul si hipotonia globilor oculari. După insulină, 
fenomenele comatoase și peritoneale dispar, ca si febra, iar leucocitoza se 
normalizeazá. Trebuie totuși prudenţă cind se pune diagnosticul de pseudo- 
peritonită la comatosi, deoarece se citează cazuri la care necropsia a 
descoperit o peritonită apendiculară prin perforatie (Matthes). 

Colica din litiaza pancreatică (întilnită rar) poate provoca fenomene 
de peritonism. Diagnosticul este excepţional; el poate fi bănuit numai 
dacă bolnavul elimină calculi (care uneori se evidenţiază radiologic), este 
un diabetic sau are scaune grase (Popper). Dacă nu există nici un simptom 
de deficiență funcţională pancreatică (diabetul apare numai in 34% din 
cazuri — Umber), diagnosticul diferențial dintre colica pancreatică şi cea 
veziculară poate fi imposibil. yr 

Torsiunea unui piscer sau a unei tumori se produce si se manifestă 
brusc sau alteori se produce treptat, manifestindu-se bruse, la un moment 
dat, In general, torsiunea se traduce clinio atunci cînd circulația organului 
Lorsionat este parţial sau total compromisă. Organele care pot suferi torsiuni 
sint acelea care au pedicul sau mezou; în mod normal, organele fixe pot 
suferi rareori torsiuni (cînd persistă un mezou embrionar), ° 


n 4) dE (voleulusul) Stomacului este favorizată de herniile şi even- 
HA A iafragmatice, de atoniile sau pàraliziile diafragmei stingi (după 
Zeg omie sau afecțiuni oare intoresoază nervul Ironie), de bilocularea 
gas E GA dap RE după proceso oieatricealo, perivisceritice), 
rile Su! gastric, Diagnosticul se baze 0: 

— Simptome de ileus; Me 


— balonare epigastr 


ică (la inceput), apoi generalizată ; 
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— imposibilitatea introducerii unei sonde in stomac; 

— deplasarea splinei. z x : 

in SEENEN Set simptomatologia este banală, de tip epigastric 
şi numai examenul radiologic precizează diagnosticul. îs, 

b) Torsiunea colecistului apare adesea la bătrîni cu trecut coleli Ge 
Pentru a se produce, este necesará existența unui mezou anormal al vezi- 
culei biliare. Ea se manifestă printr-o durere bruscă, ca 0 lovitură de 
pumnal, în hipocondrul drept, vărsături şi oprirea gazelor şi scaunelor. 
Local se constată contractură şi apărare musculară ; uneori se poate palpa 
colecistul torsionat. à : ; * 

c) Torsiunea splinei se manifestă brusc, prin dureri atroce $i apărare 
musculară in hipocondrul sting, greață şi vărsături. Dacă splina era pal- 
pabilă anterior, se găsește mărită. Ulterior este de temut peritonita secundară 
prin infecţie supraadăugată. Diagnosticul se face mai uşor dacă se cunoaște 
dinainte existenţa unei spline ptozate sau mărite. j e 

d) Torsiunea marelui epiploon se produce de obicei la purtători de hernii 
şi în caz de tumori epiploice. De cele mai multe ori torsiunea este parțială. 
Numai torsiunea epiploonului liber este bruscă, cu fenomene care deseori 
sînt luate drept plastron apendicular, însă lipsește leucocitoza. 

Diagnosticul este simplu în caz de torsiune intrasaculară herniară, el 
făcîndu-se cu hernia strangulată. În caz de torsiune intraabdominală, dia- 
gnosticul este mai dificil. Coexistenta unei hernii poate orienta, dat fiind 
rolul ei patogenic. 

e) Torsiunea anexelor se întilnește mai ales la femeile tinere, în perioada 
menstruală. Ea se traduce printr-un sindrom abdomino-pelvin acut ;dure- 
rea iradiază lombar, vezical, rectal, vulvar, femoral. Examenul vaginal 
descoperă anexa torsionată. 

f) Dintre tumorile pediculate, îndeosebi chistul ovarian se poate torsiona ; 
de asemenea, mioamele uterine subseroase. 'Torsiunea acestor tumori se poate 
instala uneori asimptomatic; alteori apar dureri, contractură, greață, 
vărsături,meteorism, tahicardie. Diagnosticul este. uşor în caz de tumoare 
ee palpabilá (nemascatá de meteorism), durercasá si mai ales 

gnora anterior existența el. 
D s il torsiunii unei tumori se bazeazà pe: prezenţa 
lori, si e iritatie peritonealá (acută sau subacută), semne 
de ileus și tabloul unei hemoragii interne (uneori). 

Simptome analoge cu ale unei torsiuni de pedicul pot îi provocate 
uneori prin încarcerarea unui rinichi mobil. 

Ruptura unui chist ovarian se manifestă prin fenomene de iritatie perito- 
neală (aseptică), uneori mortală. Alteori, o dată vărsat conținutul chistului 
în peritoneu, fenomenele iniţiale peritoneale pot dispărea. Diagnosticul 
este posibil numai cind se constatase anterior o tumoare care dispare sau 
cel p își E E şi starea de tensiune. p 

uptura chisturilor echinococice provoacă simpto : 

se constată în plus manifestări GENEE EE 
ee SR ruptă se poate confunda ou peritonita acută. Dia- 
E pate d d „pe anamneză, semnele de hemoragie internă, examenul 
$! punofia în fundul de sac al lui Douglas, Dacă hemoragia nu 
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este prea mare, bolnava nu prezintë semne de s MS SS ad 
peritoneale sint la început de mică intensitate și se BE ca s UE 
abdominal inferior. Se constată facies peritoneal, durere, vărsături $1 ë SECH 
semne declive lichidiene. Contractura de obicei lipsește. GE E E 
adesea o intirziere a menstruației (totuși ruptura se poate pro uoe E 
intermenstrual), iar punctia in fundul de sac al lui Douglas, care e 
descoperá singe ona de certitudine); punctia negativă nu exclu è 

auna diagnosticul. SERN 
SE genitale ale bărbaţilor determină pM iritatie 
peritoneală ; totuşi, ele se pot intilniin epididimitele şi funiculitele E 
grave (greață, vărsături, meteorism abdominal, retenție de gaze side fecale). 
Anamneza și examenul obiectiv orientează. PI. Iis nl x 

Injarctele intestinale (prin embolie $i tromboză), ineaginatüle $i strangu- 
latüle intestinale pun probleme grele de diagnostic diferențial cu peritonita 
acută ; acesta este posibil doar în faza incipientă (a se vedea capitolul 
ileusului). 


DIAGNOSTICUL ETIO-PATOGENIG 


O datá precizat diagnosticul de sindrom peritoneal, se pune intrebarea 
care este punctul lui de plecare. În majoritatea cazurilor, peritonita acută 
este secundară inflamatiei unui organ abdominal, mai rar este în cauză 
o infecţie hematogenă (fig. 24 şi 25). 
Anamneza, examenul general vor preciza dacă este în cauză: 
— propagarea directă a unei inflamatii abdominale la peritoneu (apen- 
dicită, salpingită, ocluzie intestinală, strangulatie intestinală etc.) ; 
— propagarea limiatică a unei infecţii din vecinătate (peritonita puer- 
perală etc.); 
— o infecţie hematogenă (peritonita pneumococică etc.); 
.  -perforatia unui organ cavitar: stomac şi duoden (boala ulceroasă), 
intestin (uleeratie tificá, tuberculoasá etc.), apendice, colecist, salpinge 
(pio-salpinx) eto.; : Š 

— deschiderea in peritoneu a unui abces visceral (hepatic, splenic ete.); 
., ,- 9 infecţie exogenă (plagă perforantà a peretelui abdominal, septi- 
citate operatoare). ; 

Diagnosticul punctului de plecare a unei per 
bolnavul se aflá in stadiu 
El este mai greu cînd irita 
caz contractura muscular 
afectate, unde d 
în perioada de 
anamneză, Examenul r 


: ; ară prezintă e d Š 
tic ^ SEO EE prezintă o mare importanță prac- 
ă, prin frecventa ei 5! prin problemele de diagnostio pe Ge le ADR da- 
^ ` ` ? 
e lo îmbracă, in funetie de stadiul roce- 


or gi de poziția apendicelui i i 
( i n abdomen (r ) 
iná, în vecinătatea splinei s Ee à da 


àu ehiar in fosa iliacă stingă, in 
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Fig. 24. — Cauzele şi sediul peritonitelor localizate. 


Were perforate- 


cca /35 95 
Apendicite- — 


aonefroză £xcaol anale 
eeng 7; Aetas 
"Ferforafresimmo| cca 15% 
sazna 
Tu daer 
INNEN 
cca 2x 
`CZGZZY do ovr) Genie 
reu) 


uterine 


E coasă 
cca 677 nSoforngite 


Fig. 25, — Cauzele poritonitolor generalizate, 
20* 


307 


308 Dr. R. Rimniceanu 
E Heec CURRERE De do eu Sed 


caz de situs inversus sau de mesenterium comune). Din cauza diversităţii 
poziţiilor apendicelui, în orice peritonită localizată sau generalizată tre- 
buie avută in vedere posibilitatea substratului apendicular. E 

Diagnosticul peritonitei apendiculare se bazează pe anamnezá (durere 
bruscă, accentuată repede avind la început sediul maxim ombilical sau 
subcostal, iradiind adesea spre coapsă și lombe), tabloul clinic și leuco- 
gramă. Semnele locale se traduc prin durere, hiperestezie cutanată, con- 
tractură și apărare musculară. Etalatá initial, durerea se localizează ul- 
terior spontan în cadranul abdominal drept inferior. Dacă apendicele este 
în poziție normală, contractura interesează jumătatea dreaptă a abdome- 
nului, mișcările respiratoare fiind abolite la acest nivel (semn foarte pre- 
coce). Reflexul cutanat abdominal inferior drept este diminuat sau dispărut. 
Unii bolnavi tin coapsa într-o poziţie de flexie forţată. Punctele dureroase 
clasice (Me Burney, Lanz, Morris, Monro etc.) nu au o valoare practică, din 
cauza variațiilor de poziţie a apendicelui. Abdomenul trebuie examinat, 
atit în decubit dorsal, cit si lateral, drept: şi sting. 

Semnele generale și funcţionale ale peritonitei apendiculare sînt acelea 
ale oricărei peritonite acute (greață, constipatie, febră, tahicardie). Tem- 
peratura este de obicei ridicată (există disproportie între cea rectală si cea 
axilară); accelerarea pulsului depășește cifra care ar trebui să corespundă 
temperaturii. Leucocitoza cu neutrofilie este moderată în formele benigne; 
în cazurile grave, cu prognostic sever, mai ales în perforatie, se constată 
leucopenie. 

Peritonita apendiculară localizată poate evolua spre plastron (care 
contraindică intervenţia si se poate resorbi în timp) sau spre supuratie 
(abces, flegmon apendicular). Cind apare plastronul (după 24—48 de ore), 
se simte o impástare locală datorită inflamatiei apendiculare, infiltratiei 
epiploonului si aderenţelor pe cale de formare. O leucocitoză accentuată 
(peste 20 000) cu neutrofilie si devierea formulei la stinga trădează fleg- 
monul apendicular. Puroiul poate migra de-a lungul psoasului sau sub- 
senic, poma Probleme de diagnostic diferențial. 

1ta apendiculará poate fi uneori generalizată (de la început s 
secundar). Form i x > CM inceput sau 
nonni) san Mera f SE [pt se observă în apendicita toxică (gangre- 

abloul clinic al peritonitei apendiculare se modificá i 
pozitia apendicelui, d i e modifică în raport cu 
: Cind apendicele ane la confuzii de diagnostic. 
izare, Dacá pozitia lui ; A 
spo (sat, » poziţia li TUE peo nre promontoriu) sau ascendentă, 
vide), vor Hpg contractura musculară și semnele de 


tactul rectal va descoperi o t ie di 
cazul al doilea, tablou tumefacțio difuză, di 


ee alas că uneori poate exista şi icter 
EC E Pu ACR REG printr-o contraeturá accentuată in 
AR d i o la i ; Care poate iradia y z 
Ci q pe traiectul sciatiou ui; semnele digestivo d DS ec 
nd apendicele este situat ] EE 


zenta Paywan în micul bazin, pri $ 
te de disurie si durere în fundul de sao SU Ge 


309 


Diagnosticul sindromelor peritoneale 


— 


Nu trebuie omisă posibilitatea unei apendicite la stinga sau a unei 
apendicite herniare. i i 

Înainte de a trage o concluzie diagnosticá trebuie explorat SE 
genital la femeie prin tact vaginal; de asemenea, trebuie fácut tactul pote 
la ambele sexe, pentru a se obţine informaţii asupra stării organelor din 
micul bazin. š : 

Chiar in formele cele mai tipice de apendicitá acutá pot exista surprize 
la deschiderea abdomenului; in cazuri rare, se intimplá ca apendicele să 
lie găsit normal si în schimb să se descopere o ileită terminală, o adenită 
mezenterică acută, o inflamație a diverticulului lui Meckel sau o tiflită acută, 
Toate aceste afecţiuni pot simula, mai mult sau mai puţin, tabloul clinic 
al apendicitei acute. Totuși, chiar avînd in vedere aceste citeva eventua- 
litàti nu trebuie ezitat în ceea ce privește intervenţia, bolnavul fiind în- 
credintat chirurgului în cel mai scurt timp. 

Diagnosticul diferenția lal peritonitei apendiculare tre- 
buie făcut cu pneumonia dreaptă, care poate determina semne de iritatie 
peritoneală în regiunea inferioară dreaptă a abdomenului. S-a insistat asu- 
pra acestui punct. 

În febra tifoidă, sindromul dureros din fosa iliacă dreaptă poate da 
naştere la confuzii. Cunoaştem și noi, ca şi alţii, cazuri de intervenţii chi- 
rurgicale în febra tifoidă luată drept apendicită. Este deci prudent ca în 
orice tablou apendicular acut să se aibă in vedere si infecția ebertiană. 
Anamneza şi leucograma vor orienta. 

Pelviperitonita poate pune probleme dificile de diagnostic diferenţial. 
Tactul vaginal, antecedentele si semnele clinice vor ajuta a face diferen- 


5 


fierea de apendicita acută pelvină. 


„Diagnosticul diferenţial trebuie făcut Si cu forsiunea unei tumori ova- 
rene sau a epiploonului, cu sarcina extrauterină ruptă si cu pancreatita acută, 
asupra cărora s-a insistat anterior; de asemenea, cu diverticulita, al cărui 
diagnostic se pune de obicei operator, dacă un examen radiologic nu a des- 
coperit-o anterior. 

Colecistita acută trebuie deosebită de apendicita ascendentă. Dacă este 
în cauză un apendice ascendent, contractura musculară nu va fi localizată 
numai in partea superioară a mușchiului drept abdominal (ca în colecis- 
tită), ci și in partea inferioará, iar tactul vaginal sau rectal va provoca 
durere la nivelul originii apendicelui (Ortner). Anamneza, iradiatia dure- 
rilor în spate și în umărul drept vor deosebi colioa litiazei biliare de apen- 
dicita acută. În cazuri rare, colecistita si apendicita pot coexista. Pentru 
à stabili dacă tabloul clinic are ca punct de plecare apendicele sau vezicula 

iliară, metoda anesteziei paravertebrale a lui Lüwen, a cărei importanţă 

a fost arătată, este foarte utilă. 

Prodromul preicteric al hepatitei epidemice 
abdomenului acut chirurgical, simulind apendicit 
cistita acută, ducind uneori la intervenţii inoportune, 
Bnostiou], Într-o comunicare făcută la Societatea de ohir 
am insistat asupra acestor aspecte psoudochirurgicale ale hepatite 

mice, Diagnosticul diferenţial se bazează pe a 
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si datele de MO KEE ge limfomonocitoză, VSH normal sau 

š it. urobilinogen crescut etc.). ; xS E 
Kee SEI osului iliac poate crea uneori confuzii cu Ee 
eech la un examen superficial; in unele cazuri s-a intervenit ope- 

or (Păssler). S : 
is dis retrocecalü trebuie deosebită de abcesul peri- sau parane- 
jretic. Existenţa unei furunculoze in antecedente şi bombarea locală ple- 
dează pentru abcesul perirenal. E y : 

Embolia renală, colica nefreticá şi pielita acută se deosebesc prin ante- 
cedente (endocardită Osler, colici renale, infectie colibacilară), iradierea 
durerii spre vezica urinară şi organele genitale, sensibilitate la presiunea 
şi pereutia lojii renale si prin examenul urinii (hematurie, piurie, urocul- 
tură pozitivă etc.). 

Hematoamele si abcesele retroperitoneale pot determina contractură mus- 
culară si meteorism abdominal, fácindu-se uneori laparotomie. Anamneza 
este foarte importantă, ea descoperind un traumatism lombar in antece- 
dentele bolnavului. Uneori aceste hematoame se întîlnesc în hemofilie si 
în sindromul hemoragic al leucozelor. Diagnosticul diferenţial trebuie făcut 
şi cu inflamaţiile acute ale ganglionilor retroperitonealó și cu tuberculoza 
ganglionilor mezenterici (la copil si adolescent). i 

La copilul mie, diagnosticul peritonitei apendiculare este dificil, de- 
oarece nu poate da indicaţii în privinţa durerii şi sensibilităţii la presiune; 
greata si vărsăturile se pun adesea pe seama unei gastroenterite acute. În 
apendicită însă durerea este simptomul primar şi vărsăturile simptomul 
secundar, pe cind în gastroenterită este invers (Sonnenburg). La această 
virstă diagnosticul se va baza pe contractura abdominală, temperatura 
rectală, comportarea pulsului şi leucocitoză. 

Em apendicitele gravidelor uneori se atribuie sarcinii fenomenele apen- 
diculare, intervenindu-se tardiv. Cind sarcina este avansată, se va căuta 
durerea comprimind marginea stingă a uterului care, apăsind organele din 
fosa iliacă dreaptă, va provoca durerea profundă apendiculară. ` 

„_Peritonita prin perforaţia altui organ (ulcer gastro-duodenal, colecis- 
De) se deosebeste de peritonita apendicularà prin sediul durerii (la epi- 
pa tă sau Po ondra] drept, unde se constată contractură musculară), 

parijia matitátii hepatice, stare de soc $1 matitate declivă pe flancuri. 
ramele gastrice sau hepatobiliare impun diagnosticul. Ìn perforatia 
gastro-duodenală acoperită, după tabloul initial dramatic urmează o ame- 
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Diagnosticul peritonitei apendiculare supu- 
rate (abcesul apendicular) este ușor cînd tumefacţia apare in fosa iliacă 
dreaptă şi există o leucocitoză accentuată. Diagnosticul diferenţial trebuie 
făcut cu tumorile de natură tuberculoasă sau astinomicozicá; acestea au 
însă o evoluţie cronică, iar actinomicoza se cpracterizeazá prin fistulizare 
la perete. Totuși, uneori se întimplă ca o peritonită apendiculará tubercu- 
loasă să evolueze acut, diagnosticul preciziadu-se numai pe masa de ope- 
ratie. š 

Dispariţia bruscă a tumorii inflametoare acute indică perforatia abce- 
sului, care poate să se deschidă in injéstin sau în vezica urinară (apariţia 
puroiului în fecale, unde este mai gy de descoperit, sau în urină). 

Tuberculoza cecului poate eori simula o peritonită apendiculară. ` 
Anamneza, examenul obiectiv sg datele laboratorului pot ajuta la orientare. 

Cind apendicele are seit anormal, abcesul apendicular poate da nas- 
tere la erori de diagnostig//e va avea in vedere că abcesul poate să migreze 
uneori, trebuind Skuta la distanță (lombar, subfrenic, inghino-crural, 
pelvin). ^ 

Peleiperztonitia gonococică areadesea un debut violent, 
simulind o perinită generalizatá sau o apendicitá supraacutá. Ea incepe 
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DRE : ` ice virstă. 

Peritonita streptococică poate AD de Adi 
La nou-născut este secundară propagării unei EE etc. La 
septicemii cu punct de plecare cutanat, optic, Su rino facingită strepto- 
SY succedă de obicei unei infecții minime DP Y ofteva: PN prin 
n) Debutul este brutal, după E li E BR dee 
URNA `ale accentuate, dureri abdominale, vărsăt inue, diar 
fenomene generale accentuate, dureri a Bolnavul merge rapid la exitus 
Semnele peritoneale sint putin marcate. Bolnav g 

co-adinamic: š 

cu un tablou ataxo-adina SN EE s la sexul 

La pubertate, peritonita stitptococică se intilneste mai ales le 


feminin. Originea infecției poate fs aparatul genital, respirator superio 


" (angi), sau contaminare de anturaj twizipel, infectie puerperală). Tabloul 

3 X à Mu S X 

este acela al unei peritonite grave. SS i ges : 
La fetele impubere poate exista unewi un pio-salpinx streptococic 


.—eare trebuie avut in vedere cînd gonococul le in ceuză. 


Cecile (1946) a descris caracterele esențiale ale peritonitei streptococice 
din cursul scarlatinei. Ea este datorită streptococuluibemolitic şi poate apărea 
în cursul bolii, cînd pune problema diagnosticului» diferenţial cu perio- 
ratia apendiculară, sau înainte de apariţia erupției, cina diagnosticul este 
foarte dificil (asocierea anginei, a tabloului infecțios ŞI a sindromului 
peritoneal pot să orienteze): —  —— ° S 

S-au deseris si peritonite cu bacilul Friedländer, punctul de plecare 
fiind aparatul respirator, si peritonite cu enterococ (exceptional), Seecedind 
unei infectii intestinale grave (tabloul este acut) sau-eomplieind Oo'^sseità 
ciroticá (tablou insidios). : E TE a 

Peritonita pneumococicá primitivă, care trebuie 
deosebită de alte peritonite si de apendicită, este mai frecventă la copii si 
in special la fetite. Diagnosticul are importantá terapeuticá, deoarece 
impune abtinerea de la interventia chirurgiealá. Boala apare bruse, in 
plină sănătate, sau dupá"un prodrom cataral bronsic. Aspectul clinie este 
serios, temperatura foarte ridicată (diferenţa între cea axilară si rectalà 
este mică, spre deosebire de apendicită), pulsul frecvent, fata congestio- 
nată; se constată uneori herpes labial. Leucocitoza este accentuată, cu 
devierea formulei spre stînga. Abdomenul este dureros, difuz, puţin meteo- 
rizat, cu apărare musculară. Important este faptul că lipseşte retentia de 
gaze și de fecale (Krahbel) care se intilneste în apendicită şi uneori există 
9 diaree profuzá. Este interesat îndeosebi peritoneul etajului abdominal 
inferior; uneori procesul se încapsulează şi puroiul se deschide spontan 
prin ombilic, Mai rar această deschidere are loc în vagin, vezica urinară 
sau intestin (după 3—4 săptămini, uneori după citeva luni). 

AT E peritonitai pneumooocice poate li uşurat de faptul cà in 
5 GE " t güsegto pneumoocooul in secreția vaginalá, Pneumonia 
este rară în această peritonită, în schimb catarul pneumococie al căilor 


resp iratoare superioare esto relativ Ireovent, I i i i 
resp iratoare : s La fetitele sub 10 ani, aga-zisele 
ind igestii si enterite sînt deseori periton deeg 


yrs ito pneumococice, în stadiul de debut. 
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O tormă clinică aparte, net individualizată, este aceea care apare în 
cursul nejrozei lipoidice (în 1/3 din cazuri), mai ales la copil. Ea trebuie 
avută in vedere în prezența oricărui sindrom acut abdominal la un nefrotic. 
Apariția ei este favorizată de ascità si de tulburárile metabolismului 
lipido-protidic. Debutul este acut, prin semne generale accentuate (39%), 
vărsături, diaree, dureri abdominale.Evoluţia este gravă, adesea mortală, 
cu fenomene de insuficienţă renală. Uneori se observă ameliorarea nefrozei 
după vindecarea peritonitei. Antibioticele au ameliorat prognosticul acestei 
forme. 

Diagnosticul diferențial trebuie făcut cu toziinfecția alimentară, febra 


tifoidă, enterocolita acută, tuberculoza peritoneală. 

Formele atipice de peritonită pneumococică sint rare $i imbracá tipuri 
clinice diferite. Practic, se disting următoarele forme: 

— forma supraacută, care se prezintă sub aspectul unei septicemii 
peritoneale, ducind la exitus in 80% din cazuri. Dacá se intervine, se 
găsesc depozite fibrinoase şi un exsudat puţin abundent, tulbure sau 
purulent ; 

— forma acută si abortivá, care se vindecă spontan în cîteva zile; 

— forma subacută şi cronică, cu debut torpid, semne generale şi locale 
atenuate; febra, paloarea si slăbirea sugerează diagnosticul de tuberculoză 
peritoneală, iar alteori de enterocolită (infecțioasă sau parazitară), febră 
tifoidă sau paratifoidá; 

— forma prelungită, cu recăderi; 

— forma ocluzivă, latentă sau asociată cu alte localizări ale infecţiei 
pneumococice. 

Peritonita tubeculoasă poate să se prezinte in clinică 
sub aspecte deosebite de forma clasică (ascitică, fibroasă, cazeoasă). Ea se 
intilneste de preferință la copil si adolescent, fiind primitivă în aparență. 
La femeie este adesea secundară leziunilor genitale (uneori consecutivă 
rupturii unei anexe tuberculoase, cînd debutul este brusc). Dacă uneori ea 
apare în cadrul unei granulii peritoneale sau generalizate şi se poate disi- 
mula înapoia simptomelor generale ale acesteia sau ale unei titobaciloze, 
alteori însoțește inflamatia pleurei și a pericardului, în care caz diagnosticul 
este ușurat. E 

În general, tabloul olinio al peritonitei tuberouloase este mai putin 
accentuat decit al peritonitei bacteriene. 
Formele localizate simulează, după sediul si predominanta durerilor, 
apendicita, colecistita, ulcerul gastric, sigmoidita, salpingita, pori- 
nefrita, 

Formele cu debut brusc îmbracă tabloul olinio al peritonitei apendiculare 
(ducind la intervenţie) sau al unei colici hepatice, 
ei s A 

, anale, star ibfebrili persistentă şi slăbirea progresivă, 
sint luate drept enterito, hipertiroidism, infee(ie ebertiană, antrenind 
prescrierea unor diete severe, cind în realitate bolnavul are nevoie de o 
alimentaţie substanțială, 

În tuberculoza periton eală so constată o raritate relativă a leziunilor 
pulmonare, existind in sohimb pericolul unei însămințări meningiene. 
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Peritonite mat rar întilnute. Ín afará de peritonitele 
baeteriene, trebuie semnalate citeva cazuri, excepţionale gi foarte See 
de peritonite care nu par a fi infecțioase si a căror natură exactă nu este elu- 
eidatà. Există două tipuri: EN - A 

1. Unele aparţin peritonitelor cu eozinofile, a căror descriptie a fost 
remarcabil făcută de Laederich si Mamou, în raport cu două cazuri. Se 
instalează rapid un sindrom peritoneal acut (dureri, vărsături, diaree), cu 
febră (39). Abdomenul este suplu. În citeva zile se dezvoltă o ascită liberă, 
puţin abundentă, al cărei lichid inflamator se caracterizează prin marele 
număr de eozinofile (20—30%). În acelaşi timp există o eozinofilie sanguiná 
(25—55%). Vindecarea se produce în 15 zile, iar uneori mai mult (3 luni — 
Giacardy). Recidivele sînt posibile (Sison). Originea alergică este proba- 
bilă, dar alergenul este rar descoperit (în cazul lui Sison se pare că a fost 
estrona). 

2. Cazurile celelalte sînt mai bizare: apare un sindrom peritoneal fe- 
bril (dureri abdominale, febră 38—40*?, leucocitozá, polinucleozá), care 
dureazá citeva zile. Elrecidiveazá la intervale mai mult sau mai putin 
lungi, separate de o stare de perfectă sănătate. De aici numele de peri- 
tonită benignă  paroxisticà (Siegal). Nu există  eozinoțilie sanguină. 
Boala atinge virsta tinără; uneori îmbracă aspect familial. Se pare că 


ar fi in cauzá tot alergia, cu toată lipsa eozinofiliei, a testelor de alergie 
şi eşecul terapiei anti-histaminice. 
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Aceste peritonite pot avea o evoluţie cronică de la început sau pot fi 
sechele ale inflamatiilor peritoneale ac 
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În primul rind trebuie avută in vedere tuberculoza fibro-cazeoasá, care 
dă o împăstare a abdomenului cu durere gi rezistență la palpare (noduli 
izolaţi sau eonglomerati, în profunzime), iar la percuție se constată zone 
alternative, mate si sonore. Bolnavul este febril $1 are o stare generalá pre- 
cară. Această formă de tuberculoză peritonealá poate fi primitivă sau se- 
cundară formei ascitice. Epiploonul tuberculos se ingroasá $i se rulează, 
formind o tumoare analogă cu aceea obținută experimental la cobai, prin 
inoculare intraperitoneală de bacili tuberculogi. Această tumoare poate 
deveni aderentă de ficat, simulind o hepatomegalie și prezentind mișcări 
cu respiraţia ; deosebirea se face prin caracterul neregulat al tumorii si prin 
marginea ei inferioară, care este groasă si rotundă. 

Diagnosticul tuberculozei peritoneale fibro-cazeoase se bazează pe 
antecedentele bolnavului, evoluţie, tabloul clinic şi radiologie pulmonar, 
V.S.H., cutireactia la tuberculiná si examenul general. Uneori, precizarea 
diagnosticului se face prin biopsie, după laparotomie exploratoare. 

Printre formele tumorale ale peritonitelor cronice trebuie menţionate 
reacțiile inflamatoare ale epiploonului, care se pot observa după o tromboză 
sau embolie epiploică (Küttner si Schmieden), după pancreatita hemoragică 
(steatonecroză) și după o operaţie de hernie, datorită firelor de sutură (tumori 
Braun). 

Îngroşările inflamatoare peritoneale (tuberculoase sau de altă natură) 
pot să intereseze, în afară de regiunea ileo-cecală si epiploon, si alte regiuni, 
creind dificultăţi de diagnostic diferențial; ele se pot intilni în vecinătatea 
rinichiului, simulind o tumoare renală, a colonului descendent si flexurii 
sigmoidiene (ulceratii dizenterice etc.). 

Peritonitele cronice localizate, care au ca punet de plecare organele 
peleine feminine, sint relativ ugor de diagnosticat. Natura lor poate fi variată 
(inflamație banală, tuberculoasă, neoplazică), trebuie avut in vedere că 
orice peritonită pelvină poate fi de natură apendiculară. Anamneza minu- 
țioasă, examenul general si local (după evacuarea intestinului) au o 
deosebită valoare pentru diagnostic. Se va recurge la clisma baritatá si 
cercetarea hemoragiilor oculte, iar la nevoie se va indica laparotomia 
exploratoare. 

Trebuie subliniat cá în vecinătatea tumorilor maligne, şi mai ales a 
cancerului rectal sus-situat, se pot forma ingrosári peritoneale inflamatoare, 
care se resorb după crearea unui anus artificial, permitind astfel aprecierea 
dimensiunilor şi a operabilităţii tumorii. 

Diagnosficul diferenţial al peritonitelor cronice pro- 
ductive trebuie Tácut cu: 

— chisturile şi tumorile neinflamatoare, mezenterice, care se deosebesc prin 
faptul că sint netedo și mobile; 
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Pentru diagnostieul diferential cu echinococoza $i EE 

toneală şi cu celelalte tumori abdominale a se vedea capitolul ,, 
mter". c . : 
MD anis peritonitelor eronice adezive (fibroplastice). E 

În determinarea proceselor aderentiale peritoneale Deo SE e 
în primul rind tuberculoza, pentru care pledează Se a ele, seche 
pleurale, slăbirea, starea subfebrilă, V.S.H. accelerat etc. ` EE 

Peritonita uscată generalizată, intilnitá de obicei 
la tineri cu semne de impregnatie bacilară, se însoţeşte de dureri difuze și 
impüstare abdominală. Uneori bolnavul prezintă o diaree continuă, din 
cauza tuberculozei intestinale concomitente. A m š 

Foarte rar, si mai ales la copil, etiologia unei peritonite cronice poate 
fi luetică. E Ă S uan ; 

Peritonitele fibroplastice determiná tulburári in statica $i dinamica 
abdominală, datorită aderentelor (aglutinări de anse intestinale, compre- 
siuni, strangulatii, ileus). Bolnavul acuză dureri difuze abdominale şi uneori 
nevralgii (lombare, sciatice); abdomenul este retractat. 

Uneori se pot constata procese adezive si retracții abdominale, fără ca 
anamneza sá permitá a preciza originea lor; ele sint provocate de procese 
inflamatoare peritoneale minime. Prezintá importantá indeosebi retractiile 
mezenterice, care pot favoriza aparitia volvulusului. Aceste procese retrac- 
tile ee duc uneori la deplasarea organelor abdominale. i 

n general, tulburšrile subiective ale peritonitei adezive se traduc prin 
dureri, iar cele funcţionale prin tulburări de tranzit, datorite stenozei sau 
cudurii. Toate formele de peritonită adezivă se pot însoţi de constipatie 
rebelă și accese de vărsături, din cauza obstacolului intestinal. à 

Procesele peritoneale aderentiale sti 
contracturá. Uneori insá, afectiunea infla 
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de difuzare (in ultima fază apar semne de suferință la distanţă: hepatică, 
panereatic& şi splenică). Suferinţa devine, prin complexitatea el, o suferinţă 
a întregului organism. Tabloul clinic este polimorf („în mozaic“, Haţieganu). 
Polul superior reprezintă sediul intoxicației duodenale (degradare proteică 
incompletă, polipeptide), iar polul inferior este sediul intoxicației ileo- 
colice (tulburări de digestie cu elaborare de amoniac, corpi fenolici, acizi 
organici, baze aminate, ca tiramina şi triptofanul). Cind se instalează infecția, 
cu pătrunderea colibacilului în marea circulaţie, apar suferințe interdigestive 
(duodeno-colecistice, apendiculo-ceco-ovariene) $i cupluri patologice (sindrom 
entero-hepatic, entero-renal) sau sindrom abdominal polivalent, cu evoluţie 
ciclică şi faze de acalmie, la intervale neregulate. 8 i 

Clinica perivisceritelor este dominată de sindromul dispeptic, 
manifestat prin triada: greţuri, vărsături si durere. Pe acest fond 
apar crize dureroase paroxistice, fie cu tablou duodeno-vezicular, fie ileo- 
cecal (simulind perforatia) sau difuz, imitind criza mezentericá vascu- 
lară, care se termină printr-un debaclu, urmat de poliurie şi emisiuni 
de gaze. 

La acest tablou se adaugă simptome psiho-cerebrale (nevroză secundară), 
semne cardio-vasculare şi sanguine (acrocianoză, hipotensiune arterială, anemie, 
leucocitoză cu mononucleoză, extremităţi reci şi umede), sindrom endocrin, 
cu aspect hipertiroidian (palpitatii, tremurături) sau hipotiroidian, tulbu- 
rări genitale (dismenoree, impotentá) şi semne de insuficiență suprarenală 
(astenie), fenomene cutanate (eczemă, urticarie), umorale (cloropenie, alcaloză), 
sindrom enterorenal (pielocistită), enterohepatic (colecistită, subicter), entero- 
pulmonar (congestii pulmonare), enteroarticular, enteroflebitic. 

Cind suferința ajunge pluriviscerală, semnele sînt atit de numeroase 
şi variate, încît se pun diagnostice eronate și adesea se intervine, bolnavul 
fácind noi aderente, care îi agravează starea. Adesea abdomenul lui prezintă 
urmele mai multor laparotomii (les balafrés). 

Durerile reprezintă simptomul cel mai constant. Ele sint de intensitate 
mijlocie, fără ritmicitate, apărind de regulă intermitent. Sediul lor este 
variabil (în raport cu situaţia topografică a organului afectat), iar zona de 
iradiere extinsă (abdomen, lombe, coapse şi chiar umeri), accentuindu-se 
adesea în ortostatism. Durerile nu sint strict legate de alimentaţie. Pe fondul 
dureros continuu apar uneori exacerbüri eu localizare veziculară, apendi- 
culară sau renală, însoţite de un meteorism accentuat. Bolnavul poate avea 
dureri de tracțiune, care se produo mai ales la mişcările corpului (aplecare 
inainte), la strănut sau tuse şi la contraotiile stomacului şi intestinului, în 
raport cu starea lor de vacuitate sau de plenitudine. Dacă unele aderente 
discrete gi localizate sint asimptomatice, altele determină un tablou clinic 
abdominal accentuat, potbnonts ^re constituie un capitol deosebit de 
important al patologiei digestive, Uneori criza dureroasă nu are sediu precis, 
interesind tot abdomenul. 

După sediu, tabloul elinie al perivisceritei prezintă anumite caractere 
care po orienta diagnosticul. 

n periviscerita dreaptă superioară (secundară unei coleeistite, ulcer 
duodenal, panereatite) durerea este continuă, adesea aecentuindu-se in difo- 
rite poziţii care mobilizează blocul de anse intestinale aderente. 
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m pariviseerita dreaptă inferioară (ileita cronicá, colita eer EECH 
cita, tiflita) durerea are de obicei o intensitate mică $1 este continuá sau 
»aroxistieà (crize cecale). ; 

SC Se ere dreaptă profundă, care însoţeşte suferintele Gelee 
xiale, bolnava acuză adesea dureri mari in etajul abdominal inferior, care 
iradiază in lombe si în extremitățile inferioare (dureri în cruce). ; 

Perivisceritele jumătăţi stingi sint mai rare, ele insotind suferintele 
colonului sigmoid (perisigmoidita) $i ale unghiului splenic al colonului (peri- 
angulita). Perisigmoidita se manifestă clinic prin sindromul recto-sigmoidian, 
iar pericolita unghiulară prin dureri intermitente cu sediul la nivelul spa- 
tului al VII-lea intercostal sting, prin aerocolie blocatá si uneori fenomene 
subocluzive care dispar după debaclul fecal şi evacuarea gazelor. ; 

Periviscerita difuză realizează tabloul clinic al unui sindrom abdominal 
policalent (Hatieganu), la care participă ficatul, colecistul, duodenul, cecul, 
apendicele. E 

Palparea constată in procesele perivisceritice o sensibilitate adesea 
localizată în regiunea paraombilicală stingă; uneori există o contractură 
discretă a peretelui abdominal si meteorism local. Este caracteristică in 
periviscerită proiectarea durerii provocate în altă parte decit înregiunea 
in care a fost făcută presiunea. Se intilneste frecvent o durere cu sediul in 
trei puncte: paraombilical sting si drept şi în punctul solar, care se poate 
constata apásind în acelaşi timp aceste puncte cu trei degete (Hatieganu). 

Examenul radiologic pune adesea în evidenţă existenţa aderentelor. Cind 
stomacul este interesat, apare tras spre dreapta si ridicat. Organele depla- 
sate prin aderente nu se pot reduce sub ecran. Examenul radiologie mai 
poate descoperi stazá duodenalá, ileo-cecalá, ceco-ascendentá, fixarea anselor, 
care nu se pot disocia si deformarea conturului intestinal. 

Ezamenul coprologic descoperă scaun de fermentație sau putrefacție si 
uneori steatoree. 

În afară de complicațiile infecțioase, datorite trecerii în circulaţie a 
germenilor $i mai ales a colibacilului, si cele tozice prin resorbtia produselor 
intermediare de digestie care determină uneori stări subcomatoase şi convul- 
sive, bolnavul poate face accidente mecanice (subocluzie, ileus). 

M ezenterit ele și epiploitele. Ca şi perivisceritele, 
suferinţele mezenterului și epiploonului sint adesea neglijate şi ignorate, deşi 
se intilnesc frecvent în clinică, acordindu-se de obicei importanță numai 
segmentelor tubului digestiv. 


Orice suferință viscerală sau peritoneală, indifer 
resa, prin intermediul poritoneului, mezenterul şi epiploonul, Relaţiile intime 
ale acestor formaţiuni anatomice eu plexul solar şi mezenterie (superior şi 
inferior) explică extinderea tulburărilor funcționale spre viscere (ficat 
splină, pancreas) şi spre intreg abdomenul. ie S 

.Mezenteritele $i epiploitele sint de obio 
unei alte suferințe viscerale, mai ales dives 
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superioară propagiudu-se inflamatilo de la duoden, stomao şi colecist, ME 
la oxtromitatea interioară, do la ooo, apendice, colon ascendent şi organele 
genitale, Astfel, la tabloul clinic al organopatiei se adaugă suferin(a mezen- 
terică, 

Intlamatiile mezentorice se caracterizează prin tendința lor la reacţie 
plastică şi Mbroadozivă (bride, mombrane) şi procese retractile (deformări, 
acolări, deplasări, tracţiuni), care duc la complicații mecanice (ileus, sub- 
oeluzie). Aceste procese au un important răsunet funcţional, tulburind 
dinamica şi statica abdominală. | 

Extinderea intlamaţiei la tot mezenterul va cauza tulburări in resorb- 
tia intestinală (dată fiind bogăţia lui in vase sanguine şi limfatice) si de 
biosinteză, cu răsunet mai ales asupra digestiei grăsimilor. 

Inflamatiile mezentero-epiploice pot fi banale sau specifice, îndeosebi 
tuberculoase. La baza acestor inflamații stau mici infecţii atenuate, de lungă 
durată, cantonate la nivelul celor două mari răspintii abdominale: colecisto- 
duodenală şi ileo-ceco-apendiculo-anexialá. Sch 

Etio-patogenia suferintelor epiploice si perivisceritice cu aspect primi- 
tiv este obscură. Apariţia acestor suferințe este favorizată de terenul cu reac- 
tie importantă fibro-conjunetivá (indivizi care fac uşor cheloide după 
operaţii, leptesomi, asteniei, cu talie subțire şi plată, amfotoni). În aceste 
forme cu etio-patogenie neclară, filiatia organ-peritoneu visceral-mezen- 
ter-epiploon nu poate fi urmărită. O parte din aceste suferințe mezen- 
tero-epiploice cu caracter primitiv, autonom, sint de natură bacilară. 
Mezenterul este uşor receptiv la infectia tuberculoasă si de aceea foarte 
adesea o mezenterită cronică recunoaşte această etiologie. La adult, 
ea evoluează sub aspectul retractil localizat (superior sau 


€ i inferior), 
lar la copil se 


` manilestá mai caracteristic sub forma denumită tabes 
mézaraic, in care se constată un abdomen mărit de volum $i steatoree 
evidentă. 
Semnele esențiale pe care se bazează diagnosticul epiploitei cronice sint: 
— durerea cu iradiatie ombilicală, care apare mai ales la redresarea 
trunchiului; 
— prezența unei tumori abdominale; 
— datele radiologice (durere la presiune înăuntrul colonului ascendent, 
escenta flexurii colice drepte). 


Aceste Semne nu sint însă caracteristice, 
de prezumție, 


coa] 
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vor orienta şi vor permite a evita confuzia între o nevroz 
ceritei şi o nevroză primitivă. EE š 

Deet piscerelor abdominale și hernia liniei albe pot ERE 
dureri asemănătoare cu acelea din perivisceritá. Anamneza, examenu ink 
general si local $i explorările radiologice yor ajuta EE s he | 
liniei albe durerea locală apare mai ales la presiune, sau cind boinavu 
încearcă să se ridice. 


DIAGNOSTICUL SINDROMELOR ABDOMINALE ACUTE 
PSEUDOCHIRURGICALE 


(false urgente) 


Atecţiunile medicale cele mai diverse pot să se manifeste brutal printr-un 
sindrom abdominal acut, care pune uneori medicului si chirurgului probleme 
de diagnostic foarte grele. În această categorie intră cunoscutele manifes- 
tări abdominale din infarctul miocardic, saturnism, tabes, meningită, pneu- 
monia copilului si stările alergice. Mai rar se întîlnesc aceste manifestări 
abdominale înșelătoare în cursul tetanosului (I. Cataneo şi L. Vercillo).Vom 
sublinia aspectele mai deosebite ale acestei probleme. 


A. SINDROMUL ABDOMINAL AL PURPUREI REUMATOIDE 
(Schónlein-Henoch) 


; În cursul unei purpure reumatoide evidente, manifestările digestive 
minore (vagi dureri abdominale cu emisiuni de scaune pătate cu sînge) sau 
prezenta unei mari-hemoragii intestinale nu pun probleme de diagnostic şi 
deci en ce priveşte oportunitatea intervenţiei chirurgicale. Alteori 
mi A tanon g mie E EE că este vorba de crize gastrice, descrise 
ee M ut brusc, prin vărsături dureroase repetate, cu caracter 
PPS A SE e E do o violentă durere epigastricá tabeti- 
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sau la eoate (mai rar). Chiar in cazul eind diagnosticul de purpura reuma- 
toidă este evident, problema terapeutică poate fi dificilă, deoarece există 
uneori veritabile invaginaţii şi perfora(ii pe socoteala plăcilor hemoragice 
sfacelate, iar alteori peritonite fără perforatie (Bertoye a descris asemenea 
cazuri). s 

Laparotomia exploratoare se impune dacă se percepe tumoarea de inva- 
ginalie sau dacă radiografia abdomenului, fără preparatie, arată existenţa 
pneumoperitoneului. 


B. SINDROMUL ABDOMINAL ACUT AL PORFIRIEI IDIOPATICE 


Acest sindrom constituie una din manifestările cele mai frecvente ale 
porliriei idiopatice, care este departe de a îi excepţională. e | 

Sindromul se caracterizează prin dureri abdominale, vărsături $1 consti- 
patie. Debutul poate fi brutal, dar cel mai adesea există un prodrom mani- 
festat prin iritabilitate, neliniste şi tulburări gastro-intestinale banale, cu 
tendinţă la constipatie. Mai rar se intilnesc dureri lombare, crampe muscu- 
lare sau tulburări vizuale, care pot merge pină la amauroză trecătoare. 

Durerile abdominale sint bruşte şi foarte violente. Localizarea loreste 
variată (periombilicală, epigastrică, laterală, stingă sau dreaptă, iar uneori 
dorsală sau vezicală, cu iradiatie spre organele genitale externe). Există 
totdeauna vărsături a căror abundență poate determina o hipocloremie cu 
hiperazotemie moderată. Constipatia rebelă, care poate dura mai multe zile. 
se însoţeşte adesea de oprirea gazelor. Uneori criza abdominală esteprecedată 
sau urmată de o diaree care poate fi sanguinolentă. Febra (38—38,5?), tahi- 
cardia, leucocitoza moderată şi oliguria sînt aproape totdeauna prezente. 
Sint de asemenea frecvente tulburările vasomotoare și secretoare: spasme ale 
arterelor retiniene, hiperpulsatilitate arterială, sudori abundente. Uneori se 
intilneste un subicter (exceptional icter franc), tabloul clinic prezentind 
aspectul colicii hepatice (H. Bénard şi colaboratorii). 

„Cu toată această bogăţie de simptome, in marea majoritate a cazurilor 
lipsesc semnele abdominale obiective: apărarea musculară (excepţional, 
Roth a constatat o apărare difuză), peristaltismul sau imobilitatea respira- 
toare a abdomenului. 

„ Examenul radiologic poate arăta imagini variabile (de obicei se observă 
dilatata colonului și spasme ale intestinului subțire); uneori se observă 
niveluri lichidiene intestinale. 

"e ee, abdominale este rariabilà (ore, zile sau chiar sàptàmini). 
cesul dureros poate fi unic; adesea el se repetă cu aceleaşi caractere, 
după intervale mai mult sau mai puţin lungi, în timpul cărora bolnavul se 
simte bine. 
Genie SE e GC EE la intervenţii chirur- 
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C. PERIARTERITA NODOASĂ 
(boala lui Kussmaul) 


Această boală, al cărei diagnostic este dificil chiar cînd tabloul ei clinic 
este polisimptomatic, este şi mai greu de recunoscut cind se manifestă prin 
sindromul abdominal dureros solitar, eventualitate frecventă, mai ales în 
prima perioadă a bolii. 

Sindromul abdominal poate să se prezinte sub aspecte variate. După 
Roux, se poate intilni: 

— un sindrom vezicular; 

— un sindrom dureros asociat cu simptome gastrice şi uneori cu hema- 
temeză sau melenă; 

— un sindrom dureros evocind oeluzia sau perforatia ; 

— un sindrom dureros legat de o hemoragie pancreatică sau o leziune 
apendiculară; 

— un sindrom dizenteritorm. 


Aceste diverse sindrome nu sint izolate, ci fac parte in realitate dintr-un 
tablou mult mai difuz, sau pot constitui un episod al bolii, care 
tatea si predominanta sa poate da in mod trecător 
digestivă, pe prim plan (Nicaud). 

Erorile de diagnostic sint frecvente. Durerile abdominale intense, cu 
debut brusc, însoțite, după caz, de temperatură ridicată, vărsături apă- 
rare musculară, diaree, melenă, icter, sugerează apendicita perforatia gas- 
trică sau intestinală, oeluzia, pancreatita acută, dueind adesea la intervenții 
chirurgicale de urgenţă, asa cum s-a intimplat la 4 bolnavi ai lui Friedbe 
$i Gross, si în observaţiile lui Roux, Singer us ig 


d i | š $i Spiegel. 
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D. HIPERLIPEMIA ESENȚIALĂ 


Aceasta este o boală familială rară, care poate simula abdomenul chirur- 
gical, determinind intervenții de urgență inutile. Movitt, Sherwood si Ep- 
stein au reuşit să adune in anul 1951 numai 17 cazuri publicate in literatură; 
de atunci au mai fost raportate încă 10. H. Bânard și colaboratorii săi au 
publicat recent o observaţie. 

Boala este caracterizată printr-o hiperlipemie (grăsimi neutre şi coles- 
terol), adesea foarte importantă (50 g°/ lipide sau mai mult), din care cauză 
plasma are un aspect lactescent. Boala poate rămîne clinic latentă; adesea 
însă se constată hepatomegalie, splenomegalie, xantoame cutanate, retinită 
lipemică și dureri abdominale, care sînt variabile ca intensitate și sediu şi 
se pot însoţi de vărsături, apărare musculară, febră și stare de colaps. Bolna- 
vul lui Bloomfield si Shenson a fost operat cu diagnosticul de apendicită 
acută, iar în cazul observat de Holt, Aylward şi Timbres, diagnosticul pre- 
operator a fost de pancreatită acută, dar la intervenţie s-a constatat com- 
pleta integritate a organelor abdominale. Deci, în fața tabloului clinic al unei 
crize dureroase abdominale trebuie avută în vedere şi posibilitatea exis- 
tenței unei hiperlipemii esenţiale, al cărei diagnostic este confirmat de 
aspectul plasmei sanguine. 


E. SINDROMUL ABDOMINAL AL BOLII PERIODICE 


Diagnosticul acestui sindrom curios, care din bibliografia consultată 
nu a fost semnalat la noi, se bazează, pe caracterul familial, antecedentele 
artralgice (la genunchi, pumni, gleznă), pe episoadele dureroase abdo- 
minale, repetate în trecut, și pe evoluţia favorabilă spontană (argument 
complementar). d 

Crizele dureroase abdominale constituie una din manifestările esențiale 
ale bolii numite de Reimann (1948) boala periodică. Primele observaţii în 
Franţa sint ale lui Cattan și Mamou. 

Asocierea sau intricarea acestor crize dureroase abdominale cu episoade 
artralgice și accese pseudopaludice permit diagnosticul destul de uşor la 
persoanele predispuse, 

Manifestările abdominale pot fi izolate în aparență şi caracterul lor 
adesea dramatic, a dus la intervenţii repetate într-o mare proporţie din 
cazurile cunoscute, Astfel, la bolnavul lui Bariéty şi colaboratorii s-a inter- 
venit de două ori inutil, bănuindu-se apendicita acută şi ulcerul gastric 
perforat, iar în cazul lui Cattan s-a intervenit de patru ori. x 

“Tabloul clinic brutal al bolii seamănă ou al unei apendieite acute, al 
unei ocluzii sau perforații gastrice, atit în oeoa ce priveşte localizarea si 
caracterele semnelor fizice, olt și intensitatea semnelor generale (febră 
leucocitoză gi polinuoleozá, oare sint intilnite froovent în cursul episoadelor 
acute), La intervenţie, chirurgul nu constată vreo leziune organică, ci numai 
9 vasodilataţie peritoneali, Reapariţia ulterioară a crizelor identice confirmă 
inutilitatea operaţiei anterioare, 


Oh 
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Siguier gi Zara au semnalat două intervenţii RES EE 
denală, fără rezultat, la o bolnavă, gi intervenţii SR, CH On 
apartinind aceleiagi familii. Existenţa în antecedente a crize ona JUGERA le 
acute, apărute la intervale destul de regulate și vindecate spon an, a permis 
lui Ferrand şi Wildocher să se abţină de la operaţie la un bolnav, cu tot 
aspectul pseudoperitoneal pe care-l prezenta acesta. ei 

După 1 —2 zile de la declanşarea crizei abdominale, totul reintră în ordine 
în mod spontan: durerea se estompează, tranzitul intestinal se restabilește 
şi starea generală se remontează. Radiologia nu descoperă nici un element 
patologic în cursul crizei (niveluri hidro-aerice eto.). Mg š : 

Sarles şi Bernard, constatind la un bolnav în timpul crizei, prin peri- 
toneoscopie, o intensă vasodilatatie peritoneală, predominantă în aria dure- 
roasă (care a dispărut după criză), au administrat exclusiv dihidroergotamină, 
apoi hexametoniu, care par a fi avut o acţiune sedativă reală. Diagnos- 
ticul s-a pus pe baza acceselor dureroase abdominale însoţite de febră, starea 
generală neafectată, ineficacitatea cortizonului si absenţa oricărei cauze 
evidente, cu toată explorarea completă. Prin analogie cu migrena, autorii 
au admis că vasodilataţia ar explica durerea, fiind probabil ca și celelalte 
localizări ale bolii să stea sub dependenţa acestei vasodilatatii regionale, 
fie direct (artralgiile, edemele cutanate), fie in urma leziunilor consecutive 
repetiţiei perturbărilor circulatoare (leziunile renale). Febra nu a fost 
influenţată de cele două medicamente administrate, deci, în ipoteza că ea 
are aceeași cauză ca și durerile, mecanismul ei de producere este diferit. 
Cattan nu a observat însă congestie peritoneală în criză gi nu a avut rezul- 
tate cu dihidroergotamina. Se poate ca la unii bolnavi sediul principal 
al procesului patologic să fie în mușchii peretelui abdominal, iar la alţii 

în seroasa peritoneală. : 
Documentele anatomice sint încă foarte rare în boala periodică, pe care 
Mamou și Maret au propus să o numească epanalepsie, termen care, după 
acești autori, pare să corespundă mai bine cu caracterul paroxistic, nere- 
gulat $i interminabil al acestei boli. 
ON ES GE au fost fácute pe piese prelevate in cursul inter- 
[ chirurgicale sau pe fragmente bioptice. Leziunile constatate apar- 
ţin formelor de debut sau necomplicate ale bolii. Lipsesc date precise în 
pai H UT MURS 5 mortale. Leziunea iniţială este vas- 
interesează indeosebi seroasele (in CES EE 
papa RESI erpe (în primul rind peritoneul, apoi sinoviala 
mlară, pleura, pericardul $i vaginala); meningele nu par a fi impli- 
cate, După stadiul vascular fluxionar, apar infiltrate c : th 
cleare (limfocite, monocite), cooa co ar su în exist GE 
neinfectios, Kxamenele histologic le San aq unu proces optas 
sape aul atan gice renale arată leziuni de amiloidoză, de 
nefritá cronică, infarete renale și hematoame perire : 
Observatia lui Mamou si Maret T d E SOR SE 
#1 Maret a prezentat ca particularităţi clinice o 


suprarenale $i testiculare şi o 


pericardită lichidiană, determinări renale 
insuficiență cardiacă terminală, ; 


Eat imunologio constatate de Benhamou (modili- 
per-a-globulinemie, hiper-y-globulinemie, hiperfibri- 


Tulburările umor 
cári electroforetice, 
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nemie, creşterea antistreptolizinelor O, testul lui Coombs direct și indirect, 
uneori pozitiv) ar fi dovezi ale socurilor violente produse in timpul crizelor, 
care due la leziuni ireversibile. Complicatiile renale si arteriale apropie 
această boală cronică, cu episoade recidivante, de periarterita nodoasă, 
reprezentind, ca şi aceasta, o boală a colagenului. Benhamou și colaboratorii 
săi au raportat observaţiile a două fete, cu boală periodică tipică asociată cu 
o periarterită nodoasă, verificată prin biopsie cutanată. 


F. EPILEPSIA ABDOMINALĂ 


Dacă prezenţa fenomenelor dureroase abdominale in cursul unor crize 
epileptice a fost semnalată încă de Morgagni (1769), sindromul abdominal 
izolat, constituind un echivalent visceral al bolii comitiale, este de obser- 
vaţie mai recentă. Epilepsia abdominală, întrevăzută de Gee şi descrisă 
prima dată de Féré (1896), nu a fost sistematic descrisă decît în ultimii ani. 
Klingman si colaboratorii au publicat, în 1941, observaţiile a 9 copii la care 
electroencefalografia a permis a raporta la epilepsie crizele dureroase abdo- 
minale paroxistice constatate. La adult, Moore (1945) a studiat 6 cazuri 
asemănătoare, iar recent David, Hecaen și Constans au relatat încă o obser- 
vatie. Într-o revistă generală, Jay a făcut o punere la punct a aspectelor 
clinice şi patogenice ale epilepsiei abdominale. 

Criza dureroasă apare brusc, în plină sănătate, fără o cauză aparentă 
$i este de la început intensă. Sediul durerii este variabil: epigastric, hipo- 
condrul drept, periombilical, în cadranul inferior sting sau drept, iar uneori 
difuz. Accesul dureros este adesea însoţit de greață, vărsături, paloare, 
iranspiratii si anxietate. Pierderea fecalelor, mişcările clonice ale muschi- 
lor abdominali şi mișcările de mestecare, care au mare valoare diagnos- 
tică, nu se observă decit rar. Durata crizei variază de la cîteva 
secunde la mai multe ore sau chiar zile. Terminarea ei este la fel 
de bruscă ca $i inceputul. Recidivele apar, de regulă si de obicei, sub 
aceeași formă. 

Erorile de diagnostice in epilepsia abdominală sint numeroase şi 
duc uneori la intervenţii chirurgicale inutile (apendicectomie la bol- 
navul lui Moore) si supărătoare (bolnavii cu tumori cerebrale 
Wechsler). ; 

Diagnosticul se bazează pe absenţa unei afecţiuni organice abdominale 
pe existenţa în antecedente a crizelor dureroase asemănătoare sau a manifes- 
tărilor comitiale minore (mişcări olonioe, obnubilare trecătoare, mietiuni 
involuntare. elo.), pe partioularititile crizei dureroase abdominale (con- 
RA Ge EC SE sau al coapsei, lenomene vasomo- 
i | ) prezența unei leziuni epileptogene, descope- 
vită de un examen neurologie minuţios (în observaţia lui David şi a cola- 
AO) Mare ţa DUE un anevrism arterio-vonos temporal sting), pe elec- 

"ee Í re pune, teoretio, în evidență o disritmie cerebra lá 
(totuşi, chiar în epilepsia clasică, elootroencetalograma poate fi normală 
91 pe efectul favorabil al terapiei anticonvulsivante. A 
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G. CRIZA GASTRICÀ TABETICÁ 


Printre manitestările viscerale ale tabesului, crizele gastrice sint cele 
mai frecvent intilnite, ele reprezentind 30% din aceste manifestări, în gene- 
ral. Astăzi au devenit rare datorită măsurilor curativo-profilactice luate 
pe scară socială contra sifilisului. aes; ; ; F 

Diagnosticul pozitiv al crizei gastrice tabetice se bazează 
pe caracterele ei clinice, pe antecedentele bolnavului si pe semnele asociate 
de neurolues. 

În formele tipice, care apar la un tabetic evident, diagnosticul este 
uşor. El întimpină dificultăţi în formele fruste sau cînd criza gastrică 
apare ca o manifestare inițială a tabesului. 

De obicei, criza constituie un semn de debut al bolii, uneori chiar poate 
exista cîtva timp ca unică manifestare a sclerozei cordoanelor medulare 
posterioare (tabes monosimptomatic); rareori, criza apare pentru prima 
dată la un tabetic evident. Uneori, criza gastrică poate preceda simpto- 
mele de tabes cu 10—15 ani. Acest fapt are o deosebită importanță pentru 
evitarea erorilor de diagnostic ; el trebuie avut în vedere în fata unui bolnav 
care prezintă un sindrom gastralgic, însoţit de vărsături incoercibile, fără 
modificări ale reflexelor. 

Diagnosticul crizei gastrice tabetice se bazează pe caracterul parozistic, 
brutal, inopinat, brusc al debutului gi terminării ei (rareori există un prodrom 
manifestat prin indispozitie generală şi oboseală), pe violența simptomelor 
dureroase, eomitiee și astenice, care dispar complet o dată criza trecută (funcția 
gastrică se normalizează). 

În perioada de stare trei simptome cardinale orientează diagnosticul: 
durerile, vărsăturile si o profundă atingere a stării generale. 

Durerile au sediu epigastric și în hipocondrul sting. Ele iradiazà în 
spate, mai ales către. omoplatul stîng, la baza toracelui și chiar în lombe, 
avind caracter constrictiv, în centură. Intensitatea lor este atroce, extremă 
bolnavul intrebuintind imaginile cele mai variate pentru a le caracteriza 
(sfredelire, arsură, ruptură etc.). Pentru a atenua durerea, el ia diferite pozi- 
tii (uneori bizare), dar fără folos. 

Vărsăturile sînt la început alimentare, dacă bolnavul este surprins 
în plină digestie; ele devin apoi mucoase, gleroase, mai mult sau mai putin 
bilioase și se repetă des, cápátind caracter incoercibil. Intoleranta gastrică 
ae SE EE alimentare, uneori bolnavul nesupor- 
Pe d a ia D vürs turile sint abundente, din cauza hiper- 

odios altă H b EEGEN gastricá se epuizeazá (vărsăturile 
i ; Fournier), bolnavul prezentind doar eforturi expulzive, El poate 
avea, în intervalul dintre crizele vomitive, sughiţuri si eruetatii 3 tul 
bură liniştea relativă din aceste momente, È ; e MES 
SC geg stării generale so manifestă 

Eeer ire accentuată $i uneor 

D iectiv în cursul or 


H printr-o depresiune ner- 
1 stare de colaps. 


izei descoperă un abdomen retraetat, 

cială), oare contrastează cu hipo- 
i € la palparea profundă a plexu- 
ă so întinde pină spre peretele lateral toracic- 


dur, uneori cu hiperestezie cutanată suporti 
ée profundă (absenţa durerii epigastric 
ui solar); hiperestezia cutanat 


| 
| 
| 
| 
| 
] 
| 
| 


Diagnosticul sindromelor abdominale ac ute pseudochirurgicale 


Pulsul este regulat, dar accelerat. Tensiunea arterială uneori este foarte ridi- 
cată. Temperatura este normală. Faciesul in criză este palid, tras, cu orbite 
excavate, ochi infundati. Pupilele, care de obicei sint miotice, uneori se dilată 
în mod bizar. Se constată oligurie, hipoclorurie (din cauza vársáturilor ) și 
adesea prezența acetonei în urină. f E E 

Examenul sucului gastric poate aráta hiperclorhidrie, hipoclorhidrie 
sau chiar achilie (fiecare bolnav isi face criza dupá starea anterioará a 
stomacului sáu, H. de Balzac). De obicei bolnavul este constipat. RE 

Ìn cursul crizei, examenul radiologic poate descoperi un spasm piloric 
(Matthes). - 

Sfirşitul crizei este la fel de brusc ca şi începutul. Durata ei este de 
citeva ore sau citeva zile, uneori fiind vorba de o adevărată stare de rău gas- 
tric (in aceste cazuri, de obicei intensitatea crizei se micşorează noaptea). 

Este importantă pentru diagnostic absența completă a tulburărilor diges- 
tive între crize. Crizele se repetă la intervale neregulate, ele avind tendința 
a se apropia si a dura mai mult, pe măsură ce tabesul progresează. Uneori 
însă ele se ráresc si chiar dispar. 

Intensitatea crizelor variază după caz; ele pot fi uşoare, atenuate, grave 
sau violente. 

Diagnosticul formelor fruste, atipice şi 
asociate. În afará de forma tipică (vago-simpatică), există forme 
anormale. 

În formele fruste criza poate imbráca aspecte variate: 

— Dureros (gastralgic) pur, predominant simpaticoton; pulsul este 
foarte accelerat, tensiunea arterială poate creşte mult (22—25 em Hg), 
uneori atingind dublul normalului (Pal). În această formă pot apărea 
dureri anginoase. 

— Vomitie (predominant vagoton), fără durere, cu hipersecretie gastrică 
mare, hiperaciditate, sialoree, puls normal sau bradicardic, tensiunea arte- 
rială normală sau coborită şi tulburări umorale secundare (cloropenie, hiper- 
azotemie, acetonemie). 

— Algid. 

Formele alipice se pot. manifesta prin flatulentd si aerofagie (eructatii 
sonore, borborisme continue, abdomen foarte balonat), bulimie (cu toate dure- 
rile atroce), gastroragii cu hematemeză si melenă (crizele negre, Fournier), 
determinate de eforturile de vărsături, ruptură de vase sclercase sau de aso- 
cierea cu ulcerul gastric. 

Forma flatulentá este mai rar intilnitš; uneori criza îmbracă tipul en- 
teralgic. 

H În formele asociate poate coexista o afecțiune organică sau funcțională 
gastrică (ulcer, cancer, gastrită alcoolică sau medicamentoasă, datorită mai 
lr uneori o noram (mai en (arte alternată ou eonstipatio 

( "vrun st » țipete, poliurie). 
lui ín antieedonte, anmala TE D zt po existența sifilisu- 
? m 'oexistente de tabes (semnul lui Westphal 
Romberg, Argyll Robertson; anestezia nervului eubital, dureri fulgurante, 
puncpia AT Iringieno, vozioulo, elitoridiene ; tulburări de poten] ete. ), 

P i ) ; albuminoza lichidului cefalorahidian) si reac- 
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tia Bordet-Wassermann pozitivá in singe, uneori. Totugi, uneori semnele 
clasice principale ale tabesului pot lipsi. End ; 

Diagnosticul diferenţial trebuie fícut cu: 

— intoxicatiile; i 

— vărsăturile morfinice $1 uremice; Mc : ; 

— la femeie, cu vărsăturile incoercibile ale sarcinii (uneori poate fi o 
asociaţie) si vürsáturile isterice; j E : 

— cu ulcerul și cancerul gastric; cînd persistă tulburări dispeptice între 
crize, trebuie bănuită existenţa unei gastropatii asociate (boală ulceroasă, 
gastrită) ; examenele radiologice sint necesare totdeauna, ca şi celelalte ex- 
plorări complementare, digestive; š e 

— nevralgia, intercostalá, primitivă sau datorită unui herpes zoster, nu se 
însoţeşte de vărsături si astenie; in plus, se constată dureri în punctele 
lui Valleix. 

Diagnosticul diferenţial mai trebuie făcut cu colica hepatică, nefreticá, 
saturniná, intestinală, cu peritonita prin perforatie, pancreatita hemoragică, 
sindromul pancreatico-solar al lui Chauffard (cancerul capului pancreatic), 
cu aortita abdominală și crizele abdominale din purpură și boala lui Addison. 
Se cunosc cazuri care au suferit intervenţii repetate, fiind luate drept urgente 
chirurgicale. 

Anamneza, antecedentele, semnele asociate si explorările complementare 


vor permite eliminarea acestora (a se vedea diagnosticul lor la capitolele 
respective). 


DIAGNOSTICUL ILEUSULUI 


Ileusul reprezintă un sindrom care apare ca un accident necesar sau în: 
timplător în evoluția unor afecţiuni multiple si variate. O dată pus diagnos- 
ticul de ileus, trebuie precizate sediul, cauza și mecanismul lui de produ- 
cere, aceste elemente conditionind atitudinea terapeutică. 


DIAGNOSTICUL DE SINDROM 


Diagnosticul ileusului se bazează pe tabloul lui clinic. Acesta se traduce 


EE intestinal (materii fecale si gaze), 
At? alterarea stării generale, in raport cu ata şi cani 
ape Ul al A atena ; I durata si mecanismul de 


js ee E ii intestinal duce pînă la urmă la vărsăturile numite 
propriu tecaloide, deoarece ole se întilnese şi în ocluziile intestinului sub- 


lire (aspectul pur fecaloi "rv ilor se e i în îi 

iii I " SE p i aa ae, se constată numai în fistula gastro- 
Vârsăturile din ileus sint la 1 

tîrziu căpătind un miros foo 

torit putrefac 

unde acest pr 

trică, se 


la încoput formate din e 
ul aloid şi un gust r 
Wei substanțelor proteice din 
oces apare rapid), Dacă se face 
poate obţine acest lichid fe 


t ontinut gastric, mai 
espingător (acest miros este da- 
lichidul de stază intestinală, 
! me bolnavului o spălătură gas- 
tid inainte sà apară vărsătura (continu- 
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tul stomacului iese prin sondă înainte de spălătură). Vărsătura depăşeşte cu 
mult cantitatea de lichide ingerate, datorită secreției gastro-intestinale 
reflexe, resorbtia fiind totodată micşorată. : : 

Ulterior apar meteorism de stază, precum $i garguimente zgomotoase in 
ansele meteorizate. Ansele pline de lichid pot cădea pe părţile laterale ale 
abdomenului, simulind ascita, care se deosebeşte însă prin absenţa clapota 
jului. 

Meteorismul intestinal aecentuat este in mare parte datorit inghi- 
tirii de aer in timpul inspirației; această inghitire pare a fi condiționată 
de paralizia sfincterelor digestive superioare in cursul ocluziei. 

Dacă distensia din ileusul mecanic este suficient de mare, colicile intes- 
tinale si hiperperistaltismul încetează, iar vărsăturilo active se opresc. 
Urmează regurgilatii, fără efort, şi o sensibilitate abdominală generalizată, 
fără contractură. Acest tablou clinic indică dezvoltarea fazei de decompen- 
sare a ileusului. 

Sindromul umoral al ileusului mecanic se traduce prin hemoconcentratie 
(exhemie plasmatică), hipocloremie (datorită vărsăturilor gi cloropexiei 
locale), hiperazotemie, hipoproteinemie, hipokaliemie, hipocalcemie siseši- 
derea bazelor bicarbonatate. 


DIAGNOSTICUL ETIO-PATOGENIC 


O dată pus diagnosticul de ileus, trebuie rezolvată problema cauzei si 
mecanismului de producere a acestuia: dacă este un ileus mecanic sau unul 
funcțional, iar in primul caz dacă este vorba de o ocluzie simplă, obstructie, 
compresiune sau o strangulare, întrebare care, pentru motive terapeutice, 
necesită un răspuns imediat, deoarece mai tirziu deosebirile între diferitele 
forme de ileus se şterg gi apar semne de iritaţie peritoneală. 

Diagnosticul formei etio-patogenice a ileusului este adesea dificil. Else 
bazează pe antecedente, examenul clinic şi radiologic și pe semnele asociate 
(tumoare, aderente etc.). Dacă bolnavul este examinat într-un stadiu avansat, 
in care se șterg deosebirile dintre diferitele aspecte clinice, trebuie acordată 
9 mare importanţă anamnezei şi avute in vedere toate ipotezele etiologice. 

Din punct de vedere fiziopatologic, ileusul poate fi mecanic sau functional. 

l. Zleusul mecanic este cauzat de variate procese anatomice 
(obstacole extrinseci şi intrinseci). 

Mecanismele obişnuite de producere sint: 

a) ocluzia, care constituie faza avansată a unui proces stenozant plecat 
de la peretele intestinal (tumoare, cicatrice): 

bi obstruc[ia, in acest caz obstacolul mecanic avind rol obturator (calcul 
biliar, ghem de ascarizi, scibale acumulate sau conglomerate de substanţe 
medicamentoase ingerate ca: sulfat de bariu, bolus alba, calciu, săruri de 
fier ete.); ; 

c) compresiunea prin tumori abdominale, bride, aderente (postoperatoare 
sau postperitonitice) (fig. 26); 

d) strangularea prin încarcerare herniară, volvulus sau invaginatie ; 
incarcerarea poate avea loe in orifioii herniare externe (inghina » : 


l, crural, 


Fig. 26. — N. M., 55 de ani. Ocluzie intestinală prin perivisceritá. Imagini hi- 
droaerice generalizate (Clinica radiologicà I. M.F., Spitalul „Dr. C. Davila“). 


ombilical, epigastric) sau interne (hiatus diafragmatic, bursa omentalá, sub- 
cecală, intramezenterică, sub mușchiul lui Treitz, intraaderential). 

Printre cauzele foarte rare de ileus mecanic trebuie menţionată dezvol- 
tarea anormală a diverticulului lui Meckel şi endometrioza localizată mai ales 
la sigmoid. Pentru endometrioză pledează concomitenta simptomelor intes- 
tinale cu perioada menstruală. 

Din cauza interesării vaselor, tabloul clinic al ileusului prin strangulare 
este mult mai grav decit al celui prin ocluzie, obstruc[ie şi compresiune. 

2. Ileusul funcţional, dinamic, poate fì paralitic sau 
spastic. 

a) Jleusul paralitic are cauze variate: 

. — peritonitá (face parte din fenomenele tardive ale acesteia, apărind 
mai ales în formele generalizate și mai rar în peritonita localizată ; diagnos- 
ticul se bazează pe asociaţia semnelor de ileus cu acelea ale peritonitei) ; 

— embolie sau tromboză mezenterică (vasele intestinale, deşi prezintă 
anastomoze, se comportă ca și cind ar [i terminale); 
— stări toxiinfec[ioase ; 
— cauze reflexe: 
— colica litiazică (biliară, urinară); 


= obstruetia acută apendiculară, a canalului pancreatic, a vezi- 
culelor seminale; 
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— torsiunea organelor pediculate, stranguiárile herniare; 
— fracturi costale sau vertebrale, strivirea testiculilor; 3 
— embolia pulmonară, infarctul miocardic, pancreatita acută, 
hematomul retroperitoneal; A 
— postoperator (uneori ileusul postoperator poate avea parţial un sub- 
strat spastic, după cum se poate constata la laparotomie); 
— boli ale măduvei spinării; e 
— anoxie acută severă (pneumonie), hipokaliemie (cu alcaloză mai! ales), 
deficit accentuat de sare; este grupul ileusului metabolic. : 
Adesea, în spatele unui ileus paralitic trebuie căutată colica piscerală 
sau peritonita. 1 Së y 
Ileusul paralitic, dînd naştere la tulburări grave de circulație $1 uneori 
la alterări locale, determină un tablou clinic asemănător cu al ileusului 
prin strangulare. ; 
b) Zleusul spastic este mult mai rar ca precedentul; el se poate intilni in: 
— leziuni mezenterice; 
— saturnism, porfirie acutá, uremie (ileus metabolic); 
— tabes; 
— accidente alergice; 
- — corpi străini în intestin (calcul biliar, ascarizi), spasmul completind 
factorul mecanic obstructiv. 
Uneori, în stările postdizenterice se observă un ileus recidivant, a 
cărui natură spastică este demonstrată de examenul radiologic $i de proba 
terapeutică (cedează la atropină). 


DIAGNOSTICUL ILEUSULUI MECANIC 
1. ILEUSUL PRIN OCLUZIE, OBSTRUCTIE SI COMPRESIUNE 


Acesta poate avea cauze multiple, al căror diagnostic se bazează pe 
antecedente, evoluţie, tabloul clinic și semnele radiologice. 

.. Stenoza intestinală. Pentru ca procesul de stenoză să provoace ma- 
nifestări clinice, trebuie să fie destul de accentuat. Acest proces poate 
trece mult timp neobservat, dezlántuind brusc un ileus acut, provocat 
printr-un conţinut intestinal mai voluminos, asa cum se întîmplă adesea 
în cancerul rectal. Tabloul clinic este cu atit mai grav, cu cit ocluzia este 
situată mai sus. : 

De obicei, anamneza in stenoza cronică intestinală indică o evoluţie 
de lungă durată. În majoritatea cazurilor, diagnosticul sindromului de 
stenoză cronică se bazează pe tabloul clinic, reprezentat prin: 

— peristaltism intermitent, palpabil şi vizibil (la persoanele cu 
peretele abdominal subţire), într-o regiune a abdomenului, mereu aceeasi 
traducind eforturile intestinului pentru a învinge obstacolul; it 

„— rigiditate intestinală deasupra stenozei (supraincárcarea si hiper- 
trofia ansei situată la acest nivel); peristaltica normală, care se poate 
sora la E E porota ador inal subțire si destins, se deose- 

este de cea patologicá, prin faptul cá nu este fixá si li 
rigiditate ale Ge eec le 


"age Me ege, Leg 


332 Dr. R. Rimniceanu — Se 


— absenţa contracturii abdominale (la început, cind încă nu a apă- 
, iritaţia peritoneali); KEN j 
ge — sat șa Ge intestinale (simultane cu mișcările Se 
tice), care se repetă din timp in timp, fiind datorite evacuării prin ste- 
nozá a conținutului intestinal stagnant; ER 

— crize dureroase puternice sub formá de colici (caracter ondulant), 
care apar o dată cu mişcările peristaltice $i zgomotele intestinale; 

— meteorism, care cuprinde initial ansa situatá imediat deasupra 
stenozei şi care poate să se extindă la tot intestinul supraiacent acesteia, 
cînd stenoza este strinsă (meteorism de stază); meteorismul central co- 
respunde intestinului subţire, iar cel simetric, drept și sting, colonului; 

— senzație de plenitudine, eructatii, anorexie $i uneori vărsături; 

— modificări ale scaunului: cînd stenoza este joasă, provoacă o con- 
stipatie rebelă; scaunele spontane prezintă caracter de stenoză (calibru 
mic, formă de creion sau măslină, iar pe alocuri au uneori la mijloc un 
şanţ care reprezintă amprenta stenozei; totuși, fecalele de calibru mic nu 
indică totdeauna o stenozá organică, ci adesea o constipatie spastică procto- 
genă). Cind intestinul are ulceratii, apar in scaun singe, mucozitáti si tesu- 
turi sfacelate. Uneori stenozele intestinale pot provoca diaree sau alter- 
nantá de diaree si constipatie, datoritá inflamatiei mucoasei intestinului 
deasupra stenozei, prin staza fecală. 

Semnele de stenozá expuse mai sus pot evolua diferit, după felul 
obstacolului: ele persistă multă vreme, fără a progresa, în stenozele de- 
terminate de peritonitele cronice, sau se accentuează, ajungind la oclu- 
zie în stenozele intestinale cu evoluţie progresivă. 

Simptome similare celor din stenoză se pot găsi în unele forme de 
ileus prin strangulatie (hernii încarcerate treptat); de aceea suspiciunea 
de stenoză cere examinarea cu atenţie a tuturor orificiilor herniare. 

Explorarea radiologică permite precizarea sediului stenozei (examen 
după ingestie de bariu sau după clismă opacă). Examenul radioscopic 
direct arată imagini de nivel, hidro-aerice, etajate, ca tuburile de orgă, 
în ansele meteorizate ; aceste imagini nu se observă numai în stenozele cro. 
nice, ci şi în majoritatea formelor de ileus, apărut mai ales brusc. Imaginile 
de nivel constituie unul din semnele cele mai importante pentru diagnosticul 
ocluziilor şi parezelor intestinale. Comprimînd abdomenul sub ecran, se 
poate vedea dacă ansa intestinală este fixată şi dacă există o tumoare (ima- 
gine lacunară). Pentru stenozele colonului, în special distale, se va prefera 
irigoscopia, deoarece dă rezultate mai sigure și nu produce greață, care agra- 
vează semnele de stenoză. 

Examenele radiologice actuale, care dau detalii asupra reliefului mu- 
cola ru M aires pituitrinei permit evitarea erorilor de diag- 

pasmele pot simula defecte de umplere sau stenoze prin compresi- 

une extrinsecă). 
Diagnosticul radiologie în stenozele tumorale ale intestinului gros 
Se nirete "ib eer Umpisa Fise, Permite ună examinare: 
îndată după umplere, se lasă să pătru n M QUNM rU SC 
substanța opacă SE Aen pătrundă aer, care fšcindu-si drum prin 
g lle lăsate de bariu. In acest mod, examinind 
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bolnavul in diferite incidente, se pot evidentia contururile intestinului 
insuflat, în cazurile in care clisma baritată simplă ar induce in eroare si- 
mulind o imagine lacunară. : 

O datá pus diagnosticul de stenozá intestinalá, trebuie precizatá natura 
ei. Pentru aceasta se va recurge la anamnezá, examenul clinic $i explorárile 
complementare. S 

În etiologia unei ocluzii prin stenozá a intestinului trebuie căutate: 

— cancerul; 

— tuberculoza (cicatrice după ulceratii sau procese infilt rative difuze); 
se constată adesea si leziuni pulmonare sau in alte organe; 

— dizenteria (uleeratiile interesează colonul descendent si sigmoid); 

— febra tifoidá (ulceratiile tifice duc mai rar la stenoză) ; 

— luesul (leziunile pot fi multiple, ca si în tuberculoză); anamneza, 
examenul serologic și prezenţa altor stigmate ne orientează; 

— traumatismele, diverticulii etc. 

Ileusul prin calcul biliar. Diagnosticul lui se bazează pe următoarele 
elemente: 

— antecedente (colici veziculare); 

— debutul brusc; 

— apariţia semnelor de ileus imediat după o colică biliară cu sau fără 
icter (icterul poate lipsi cînd calculul trece prin efractie direct in intestinul 
subțire sau colon; trecerea prin efractie in duoden determină tabloul clinic 
al unei stenoze înalte, cu vărsături bilioase importante). 

Adesea ileusul biliar nu este complet, lăsînd gazele să treacă datorită 
faptului că sediul obstructiei se mută, după cum se mută calculul. El se 
poate vindeca spontan, chiar dacă a persistat citva timp, prin evacuarea 
calculului. Calculul inclavat în intestin se poate evidentia uneori radiolo- 
gic. Calculul trecut prin efractie determină citeodatá o reacție inflamatoare 
peritoneală si mezentericá, cu caracter plastic, productiv, care poate fi 
confundată, cînd anamneza nu este clară, cu o perivisceritá tuberculoasă. 

„Ileusul prin asearizi. Acesta poate fi mecanic (ocluzie prin ghem de as- 

carizi sau prin torsiunea unei anse intestinale pline cu paraziți), sau spastic 
(prin contractura intestinului în jurul unor ascarizi izolați). 

. Diagnosticul se bazează pe anamnezá (eliminare de ascarizi), prezenta 
(inconstantă) a ouălor de paraziti in scaune si eozinofilia sanguină. Adesea 
se constată fenomene precoce de iritatie peritonealá; hemoragiile oculte 
pot lipsi. Uneori ascarizii pot fi evidentiati la examenul radiologic. 

Tratamentul antihelmintic adesea dá rezultate (Schloessmann) uneori 
însă poate inráutáti situaţia bolnavului. În cazuri grave se impune inter- 
venfia fără aminare. 

Ocluzia arteriomezenterică a duodenului. Această ocluzie are loc in 
punctul în care artera mezentericá superioară trece peste porţiunea a II-a 
a duodenului. Se intilneste la indivizi slabi, cu ptozá viscerală, 

Etiologie: atonie gastrică primitivă, deplasarea intestinului subțire 
în micul bazin, leziuni ale măduvei toracice, boala lui Heine-Medin, lapa- 
rotomie, febră tifoidá. 

Debutul este supraacut. Bolnavul are o stare foarte gravă. Tabloul 
clinic este reprezentat prin următoarele simptome: limbă uscată, sete mare, 
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facies peritoneal, vársáturi bilioase accentuate, e puls SE 
peratura este normală, peretele abdominal moale; balonarea accentuatá 
constituie un simptom important, dar lipsește uneori. Durerile abdominale 
lipsesc sau în orice caz nu sint prea intense. Sa 

Radiologie se observă o dilatatie gastrică accentuată și  megaduoden. 

Fenomenele pot ceda in pozitie genu-pectoralá, dupá spáláturá gastricá 
si administrare de hipofizá sau coliná. Unele cazuri necesitá interventie chi- 
rurgicalá. e 

Ileusul prin aderenfe peritoneale. Aderentele peritoneale pot determina 
ocluzii permanente sau trecátoare (la schimbárile de pozitie a intestinului). 
Anamneza permite adesea descoperirea cauzei generatoare a procesului ade- 
rential, perivisceritic (tuberculoză peritoneală, apendicită, intervenţie chi- 
rurgicalá etc.). Tabloul clinic $i examenul radiologic aduc elemente preti- 
oase de orientare. 

Prezenţa unei cicatrice de laparotomie cu semne de ileus acut indică 
ocluzia prin aderente sau strangulare. 

Ileusul stereoral (prin fecalom). Tabloul clinic seamănă cu acela al unui 
ileus distal, prin obstructie. În ocluziile care nu se rezolvă spontan, meteo- 
rismul se accentuează progresiv, apar vărsături fecaloide tardive şi pareză 
intestinală cu peritonită secundară. Anamneza, virsta bolnavului (de obicei 
bătrini cu constipatie cronică atonă), datele examenului obiectiv (palparea 
masei plastice a fecalomului, tactul rectal) vor permite diagnosticul. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL ILEUSULUI PRIN OCLUZIE, 
OBSTRUCTIE SI COMPRESIUNE 


Diagnosticul diferențial al ileusului prin stenozá intestinală organicá 
trebuie fácut cu acela al stenozelor functionale (spastice) $1 cu boala lui Hirs- 
chprung. 

În stenozele funcţionale se pot întilni simptome asemănătoare cu acelea 
din stenozele organice (durere, aspectul scaunelor); deosebirea se poate 
face datorită faptului cá în stenozele organice se intilnese mai rar peristal- 
tism vizibil si anse rigide. Cind aceste semne lipsesc, diagnosticul este greu 
(de exemplu, in stenozele prin ingrosári peritoneale). În aceste cazuri, anam- 
neza are mare valoare. Bolnavii cu dureri spastice intestinale suferă de timp 
îndelungat (ani de zile), sînt nevrozati, ca si bolnavii cu periviscerită (ne- 
vroza lor este secundară tulburărilor intestinale). 

Tranzitul baritat si irigoscopia vor arăta dacă există spasme intestina- 
le, aderente sau tumori. Aceste examene prezintă o deosebită importanţă, 
deoarece bolnavii cu neoplasm al colonului pot avea o stare generală adesea 
bună (lipsesc anemia $i pierderea in greutate). 

Spre deosebire de stenoza organică, în constipația spastică si in colica 
saturnină ansele se pot palpa dar nu se văd, deoarece sînt goale şi de un 
calibru mai mic decit ansele pline, situate deasupra unei stenoze organice, 


unde conţinutul intestinal nu se împarte pe cele două i i 
ci stagnează deasupra stenozei. Š p E 


Deoarece ileusul spastic nu determiná tulb 
el are un tablou clinic asemănător cu al ileusulu 


urări circulatoare locale, 
i prin ocluzie, 
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Dolicomegacolonul determină un tablou clinic analog cu al ste- 
nozelor intestinale distale (constipatie rebelá, meteorism, peristaltism 
vizibil). A 

Diagnosticul diferențial nu este totdeauna ușor, deoarece o parte din 
cazuri sint datorite unor obstacole organice (cute mucoase anormale, do- 
licocolon, cuduri intestinale). 

Diagnosticul formei congenitale (primitive) se bazează pe virsta tinără 
a bolnavului (se poate întilni și la sugar), evoluţia cronică, hipertrofia co- 
lonului, spasmul sfincterului anal şi absența vărsăturilor. Irigoscopia aduce 
elemente importante de diagnostic. 

Diagnosticul diferențial al ocluziei arteriomezenterice a duodenului tre- 
buie făcut cu ocluzia înaltă prin calcul biliar sau prin compresiunea duode- 
nului printr-o hemoragie sau steatonecroză pancreatică. Icterul pledează îm- 
potriva unei ocluzii arteriomezenterice. În pancreatită există dureri accen- 
tuate, spontane sau la presiune, iar proba Wohlgemuth este pozitivă in 
singe şi urină. 

"Incarcerarea intestinului in foramenul lui Winslow determină un tablou 
analog ocluziei arteriomezenterice a duodenului, dar aci există de obicei 
vărsături fecaloide, deoarece în majoritatea cazurilor este interesată o ansă 
mai distală. 

Vărsăturile simptomatice (colici caleuloase, torsiune sau încarcerare de 
rinichi mobil sau de tumori epiploice etc.) se deosebesc de ocluzia arterio- 
mezenterică prin anamneză şi simptomele asociate. 


2. DIAGNOSTICUL ILEUSULUI PRIN STRANGULATIE 


Acesta se bazeazá pe antecedentele bolnavului si pe tabloul clinic, care 
este reprezentat prin următoarele simptome: 

— durere abdominală bruscă, accentuată, cu sediu fix, corespunzind 
locului strangulării, nemodificatá cu poziţia, contrar colicii şi durerii pe- 
ritoneale; 

. — stare de soc (trăsăturile feţei ascuţite, puls mic, filiform, sudori 
reci, oligurie) ; 

. — Vărsături initiale, reflexe, urmate de obicei de o perioadă de acal- 
mie cind colapsul și vărsăturile cedează, pînă la apariţia vărsăturilor feca- 
loide, tardive; 

— abdomen moale, la început, spre deosebire de peritonită; 

— ansa incarceratá, contractată, se simte ca o tumoare rotundă (la 
început); 

— semnul lui von Wahl: evidenţierea unei anse intestinale fixe, foarte 
meteorizate, fără peristaltism (deoarece, foarte curînd ansa încarcerată se 
paralizează şi se balonează la maximum). Acest simptom se recunoaşte 
ușor dacă porțiunea strangulată nu este prea mică şi dacă peretele abdominal 
nu este prea gros. Cind partea de intestin încarcerată este mare şi coboară 
în bazin, intestinul situat deasupra strangulării se meteorizează după citva 
timp și prezintă un peristaltism foarte discret, declanşat numai prin per- 
cuție (semnul lui Schlange). Acest semn, care este relativ tardiv, pledeazá 
pentru existenţa unei ocluzii acute, independent de geneza ei. 
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Qu cit sint mai puternice durerile eu caracter de colică şi mai intense 
vărsăturile şi semnele generale, cu atit este mai strinsă strangularea, — 

Simptomele de peritonită secundară se instalează repede, spre deosebire 
de ileusul prin ocluzie; la început, meteorismul este localizat numai in re- 
giunea situată deasupra ansei strangulate, unde se simte o contractură lo- 
calizată. ; 

Tranzitul intestinal înşeală uneori, deoarece se poate ca instalarea oclu- 
ziei să fie precedată de diaree sau să apară scaune diareice chiar intr-un 
stadiu avansat (holera herniară), datorită unei transsudații a intestinului 
distal (situat sub ocluzie). 


DIAGNOSTICUL SEDIULUI OBSTACOLULUI 


Acest diagnostic necesită o examinare generală, sistematică a bolnavu- 
lui, in primul rînd a orificiilor herniare, chiar si a celor care produc rar 
strangulatii (gaura obturată). La femeie se stranguleazá mai ales hernia 
crurală, care este mai frecventă, iar la bărbat hernia inghinală. 

Nu se vor omite tactul rectal si vaginal. Dacă acestea sint negative, se 
va examina atent abdomenul, cáutind eventuale tumori; acest examen este 
usurat, deoarece lipseste contractura. 

Dacă nici palparea nu este concludentá, trebuie sà se cerceteze atent 
şi să se aibă în vedere următoarele elemente: meteorismul, peristaltica, du- 
rerea, vărsăturile, virsta bolnavului, datele radiologice şi indicanuria. 

Meteorismul poate să se traducă prin semnul lui von Wahl (ansă me- 
teorizată, paralizată si fixată), care indică strangulatia intestinului subțire. 
Cu cit este mai sus situat obstacolul, cu atit este mai redusă balonarea ab- 
domenului şi viceversa. Cind abdomenul este foarte meteorizat, numai re- 
cunoscind haustrele si bandeletele longitudinale se poate face diferenta 
între o ansá a intestinului gros și una a intestinului subţire (ceea ce este 
rar posibil fără ajutorul radiologiei). 

În stenozele foarte înalte (duodenale), meteorismul lipseşte sau este 
foarte discret (la epigastru). 

: Cind ocluzia este situatá mai distal, deasupra ei se formează un meteo- 
rism de stază, care se generalizează treptat. O dată cu apariția meteoris- 
mului de stază se constată în lojile lombare un sunet pereutor hipersonor, 
care poate fi unilateral (la dreapta, daeš stenoza este situatà deasupra co- 
lonului descendent). Apariţia unui sunet metalic, care poate fi produs tot- 
deauna în același loc la percuţia pleximetricá atunci cînd ansele sint foarte 
meteorizate (semnul balonului), este un indiciu că obstacolul se află în acel 
loc, Acest semn se constată mai ales în volvulusul llexurii sigmoidiene, cind 
întreg abdomenul poate căpăta forma unui colac îndoit (forma sigmoidului). 
Dacă intestinul gros este foarto balonat, abdomenul bombează în flancuri 
(meteorism al flancurilor), fapt necaracteristic pentru localizarea stenozei 
in colon, fiind intilnit și in stenozole jejunale. 


Cind meteorismul este localizat la dreapta, se poate trage concluzia 


că obstacolul se află inaintea colonului descendent. 
În ocluzia intestinului subţire so pot palpa prin rect ansele balonate 
(semnul intestinului subțire, 


sau foarte pline, căzute in spațiul lui Douglas 
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Gold), Această constatare lipseşte in ocluziile intestinului gros și are deci 
valoare diagnostică. Kee Gs 
Peristaltismul poate da orientări asupra sediului obstructiei sau steno- 
şei. Dacă mişcările peristaltice merg in aceeași direcţie şi se opresc tot- 
deauna în acelaşi punct, trebuie bănuit că acolo se află sediul obstacolului. 
În general, peristaltismul intestinului subţire este mai viu decit al colonu- 
lui: această nuanţă nu permite însă o concluzie. 
Durerea localizată şi fixă trebuie interpretată cu prudenţă, ca un 
indiciu pentru sediul strangulatiei. ai Du 
Durerea obstruetiei intestinului subţire, colonului ascendent $i a Ju- 
mătăţii drepte a transversului este în general situată în regiunea supraom- 
hilicală ; aceea a jumătăţii distale a colonului transvers, a colonului descen- 
dent şi sigmoid este de obicei situată în regiunea infraombilicală și iliacá 
stingă. Obstruetia rectului si sigmoidului distal determină in plus dureri 
sacrate. A 
Aceste reguli generale privind localizarea durerii nu sint absolute si 
pot fi aplicate riguros numai atunci cînd nu există cicatrice chirurgicale pe 
peretele abdominal. În acest caz durerea tinde să iradieze spre cicatrice, 
mai ales cind ele sint de dată recentă. Frecvența cu care colicile se succedă 
depinde în oarecare măsură de sediul ocluziei. Cea mai mare frecvență este 
întilnită in obstruetiile jejunului si cea mai mică în cele ale sigmcidului 
(de la cîteva minute pînă la 2—3 ore). 
Caracterul vărsăturilor poate da indicaţii asupra sediului obstructiei. 
Cu cit obstacolul este mai sus, cu atit apar mai curînd vărsăturile fecaloide. 
Vărsăturile uşurează colicile obstrucţiei pilorice, dar nu pe acelea ale in- 
testinului. ln stenozele duodenale se observá vársáturi biliare pure. Dacá 
obstacolul are sediul mai jos (in jejun), vársáturile pot fi alternativ bilioase 
si fecaloide. ln ileusul prin strangulatie, vársáturile apar de la inceput, in 
mod reflex, si pot fi despártite printr-o pauză de vărsăturile tardive, de 
stază. În ocluzia simplă vărsăturile se instalează mai încet, trebuind să 
treacă un timp piná să se aglomereze cantitatea necesară de lichid de stază. 
. Virsta bolnavului poate da indicaţii de valoare; la copil sint frecvente 
invaginatiile si apendicita, la adult herniile strangulate şi ocluzia prin bride 
(adesea prin cancer), iar la bátrin volvulusul sigmoidian si obstrucetia prin 
cancer. 
O constipaţie rebelă la un bátrin impune suspiciunea de ileus sigmoi- 
dian (sediul jos al acestuia explică lipsa sindromului toxic). 
.. JEzamenul radiologie evidenţiază, chiar fără substanţă de contrast, 
imagini de nivel. Cum bolnavul varsă tot ce ingerează, uneori introducerea 
bariului se poate face numai prin clismă. Administrarea bariului poate accen- 
tua obstrucţia mecanică și face intervenția mai dificilă (îndeosebi cînd este 
interesat ileonul distal sau colonul). Dacă intestinul subţire şi colonul 
(inclusiv rectosigmoidul) conţin aer, se poate elimina cu probabilitate ile- 
usul mecanic. Limitarea distensiei gazoase la dreapta şi în partea stingă 
a colonului transvers sugerează obstrue(ia sigmoidului sau rectului. Pre- 
zența aerului numai în intestinul subţire indică obstructia acestuia. Desco- 


prriren unei anse intestinale destinsă de gaze face probabilă obstructia unei 
ucle închise sau volvulusul, 
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Pentru interpretare, imaginea radiologică trebuie confruntatá cu ta- 
bloul clinic. : i Z 

Modul de apariţie a indicanuriei este important pentru diagnosticul se- 
diului obstruetiei. Fiind un semn de putrefacție intestinală a proteinelor, 
indieanuria apare cu atit mai devreme si este cu atit mai intensă, cu cit 
stenoza este mai sus situată (în intestinul subţire); ea apare mai tirziu 
în obstruetia intestinului gros. Dacă într-o ocluzie indicanuria lipses- 
te dupà 2—3 zile de la debut, se poate trage concluzia cá obstacolul 
este in colon. Š 

Cind ocluzia apare la un bolnav cu hernie, chiar dacá aceasta nu este 
încarcerată, obstacolul trebuie căutat totdeauna in vecinătatea herniei. 

Dacă sediul obstacolului și natura lui nu pot fi cunoscute suficient, 
laparotomia exploratoare, după consult cu chirurgul, se impune fără întir- 
ziere. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL ILEUSULUI PRIN STRANGULATIE 


Acesta trebuie făcut cu: f 
a) afectiunile medicale, care nu necesitá interventie chirurgicalá: colica 
hepatică, renală, saturnină, criza gastrică tabeticá, enterocolita acută, 
durerea abdominală în cursul unei pneumopatii acute. S-a insistat anterior 
asupra caracterelor lor diferenţiale. Exceptional pot veni în discuţie colica 
uterină, ovariană etc.; Set a 
b) afectiuni chirurgicale: 
— ruptură de sarcină extrauteriná; BE 
— torsiune de organ (colecist, epiploon, testicul ectopic etc.); 
— pancreatita acută; 
— peritonita acută. 
: Anamneza, examenul general atent, explorarea radiologică si datele 
laboratorului vor permite diferenţierea ileusului mecanic de afecțiunile 
medicale si chirurgicale expuse mai sus. 


DIAGNOSTICUL INVAGINATIEI INTESTINALE 


„Invaginaţia intestinală a adultului se deosebeşte de cea a sugarului si 
copilului prin faptul că în 50% din cazuri se găseşte o leziune intesti- 
nală, tumoralá sau inflamatoare, care favorizează apariţia ei. Pentru cele- 
lalte cazuri se admite factorul spastic, ca gi la sugar. 

Clasica ecuaţie a lui Ombrédanne pentru sugar: simptome de ocluzie + 
scaune sanguinolente = invaginaţie, este mai puţin caracteristică la adult. 
La acesta invaginaţia îmbracă de obicei forma cronică, caracterizată prin 
dureri vii, separate de perioade de acalmie, greață, vărsături (rareori), 
diaree sau constipa(ie $i uneori tenesmo reotale. În 20% din cazuri poate 
apărea singe in scaun. Starea generală deoliná progresiv. La palpare se 
se poate contracta 


a este mobilizabilă 
la taotul rectal se simte capul ansei de 


simte uneori segmentul invaginat, ca o tumoare care 
sub mină (semn de mare valoare diagnostică). 'Tumoare 
$1 mată la percuție, Exceptional, 
invaginatie, 
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Imaginile radiologice din invagina(ia intestinală sint variate: aspect 
de amputaţie a unei anse, imagine lacunară, în formă de cupolă, de tri- 
dent sau in cocardá, iar uneori absenţa unui segment intestinal, 

În formele subacute se găseşte tabloul clinic al subocluziei, care se 

oate remite după citeva ore sau zile, pontru a se repeta mai intens după 
2—3 săptămîni. În aceste cazuri nu oxistă semnele capitale ale invagina- 
Hei (scaun singerind sau palparea tumorii), răminind ca diagnosticul să fie 
pus radiologic sau intraoperator. E 

Diagnosticul diferenţial al invaginaţiei intestinale se 
face, in formele acute, cu tromboza mezenterică. Aceasta determină scaune 
sanguinolente, dar este însoţită de şoc. : 

“Dacă bolnavul nu a avut scaune singerinde, diagnosticul diferenţial 
trebuie făcut cu apendicita acută şi volvulusul. 

Formele cronice se vor deosebi de enterocolite, tuberculoza intestinală, 
peritonitele cronice adezive, cancerul epiploonului etc. 

Anamneza, semnele asociate și explorările complementare vor orienta 
diagnosticul diferenţial. 


DIAGNOSTICUL ILEUSULUI FUNCȚIONAL 


Contractura pereţilor abdominali, durerea spontană exagerată de presi- 
une, lipsa mișcărilor peristaltice (palpabile $i vizibile), absenţa zgomotelor 
intestinale („linişte de mormint^), balonarea generalizată pledează pentru 
peritonită. Bolnavul cu peritonită evită orice schimbare de poziţie, de teamă 
să nu-și redestepte durerile, pe cind cel cu ocluzie mecanică se agită în 
pat, este neliniștit. 

Semnul lui von Wahl, meteorismul flancurilor, nu se observá in peri- 
tonitá. O balonare locală se poate intilni in peritonitele circumscrise (de 
exemplu, in peritonita apendiculară), dar această balonare nu este atit de 
acccentuatá ca in strangulatie si conţinutul ansei balonate poate fi înlă- 
turat printr-o presiune fácutá cu precautie, spre deosebire de strangulatie. 

umat rareori peritonita localizată prezintá tabloul unui ileus persistent. 

Matitatea hepatică este normală în faza incipientă a ileusului mecanic; ea 
dispare cînd meteorismul s-a accentuat. 

Asociaţia colicii intestinale cu peristaltism si constipatie, fără contrac- 
turá, pledeazá pentru ileusul mecanic, nu functional. 

. Meteorismul asociat cu vărsături şi constipatie, in absenţa colicii intes- 
tinale, face mai dificilă precizarea formei patogenice a ileusului, deoarece 
această asociaţie poate fi intilnitá în obstrucţia mecanică în care lipseşte 
peristaltismul (inhibitie reflexă sau fază de decom »ensare) 
litic (reflex sau metabolic) sau în cazul combinárii lor. 

i Cind GE un ocupá rum plan sau nu are caracter de colică şi 
omenul este meteorizat, fără zgomote peristaltice <š 
trebuie SAT ileusul metabolic ee Pellen SE SS 

SE omenul destins, sensibil, fárá zgomote eristaltie 
indică eritonita cu ileus paralitic dica dard Ama a: kanoa alan ae 

e Sprijin pentru precizarea diagnosticului patogenio al ileusului. 
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Ieusul inhibitor reflex (denumit impropriu paralitic, deoarece mişcările 
peristaltice pot fi reluate, măcar temporar, prin rahianestezie Au d 
splanhnie) trebuie deosebit de ileusul mecanic, ajuns in faza de decom- 
pensare. RNE : š 

Durerile ileusului inhibitor reflex sint proteiforme ca localizare, carac- 
ter si intensitate, in raport cu diversii factori etiologici. Meteorismul poate 
fi generalizat sau localizat (stomac, intestin subţire şi colon proximal, 
segmente intestinale), expunind în acest din urmă caz la erori de diagnos- 
tic, mai ales cind acesta se bazează numai pe datele radiologice. Vărsă- 
turile în această formă de ileus se produc fără efort, au caracter regurgi- 
tant, adesea nefiind precedate de greață. Bolnavul are o sete vie, care nu 
se calmează prin ingestie de lichide, deoarece acestea nu se absorb ori sint 
vomitate, mărindu-se astfel meteorismul prin pierderea sării. Zgomotele 
peristaltice sint slabe ori nu se percep in ileusul inhibitor reflex $1 se pro- 
duc la intervale mari. Uneori, datorită meteorismului accentuat, se pot 
auzi in tot abdomenul zgomotele respiratoare si cardiace (ca şi in ileusul 
mecanic decompensat, cu destindere abdominală mare). 

Tabloul clinic al ileusului paralitic metabolic este analog cu acela al 
ileusului inhibitor reflex. 

Simptomele ileusului spastic seamănă cu acelea ale ileusului mecanic, 
deoarece spasticitatea, care tinde să fie localizată, acţionează ca şi un blo- 
caj mecanic. 

Examenul bolnavului sub narcoză sau într-o baie caldă face să dispară 
stenoza prin contractură. 

Diferitele tipuri patogenice de ileus se pot combina simultan sau suc- 
"cesiv, la acelaşi bolnav. De exemplu, într-o hernie strangulată, la ileusul 
mecanic se adaugă secundar ileusul inhibitor reflex. Alteori succesiunea 
poate îi inversă, aşa cum se întimplă la un bolnav cu hernie care face o 
pneumopatie acută sau o decompensare cardiacă, în urma cărora apare un 
ileus paralitic (metabolic sau reflex), care favorizează strangularea herniei 
(ileus mecanic). 

Obstrucțiile arterei mezenterice, prin embolie sau tromboză, evoluează 
sub aspectul unui ileus paralitic (mai des) sau se traduc prin semne de 
enterită. În formele acute, semnele generale si locale sint acelea ale unei 
strangulaţii (colaps, soc, mișcări peristaltice în sensul semnului lui 
Schlange şi adesea prezenţa unei tumori). Porțiunea în care se află infaretul 
se poate balona, simulind semnul lui von Wahl. 

E Alte simptome caracteristice, dar inconstante, care ajută diagnosticul 

— scăderea iniţială a temperaturii; 

~ scaune sanguinolente, cu aspect de spălătură de carne (care se 
observă si în invaginatie); ele por lipsi uneori complet (se citează astfel 
de cazuri și în infarctul embolic din endocardita malignă, care poate 
evolua ca un ileus paralitic); 

— dureri violente, ca aceea S din stragulatie; 

.. semne precoce de peritonită locală, datorită ansei infectate, care 


se sfacelează repede (contract i i 'a- 
lizatà). p ( urà la inceput localizată, apoi genera 
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Diagnosticul tipului patogenie de ileus 
(modificare după Mikuliez şi Matthes) 


Ileus paralitio Ileus mecanic 
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ileus peritoneal infarct intestinal ocluzie simpli strangulare 
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Şocul şi |— există inifiall—-pot fi de la '—lipsesc inifi- | —de obicei accen- 
colapsul| in perforatie; început  accen-| al, apárind tar-| tuate de la in- 
— jn peritonitele| tuate div, cind se ins-| ceput 
difuze sint pro- talează perito- 
gresive; mita secundară 


— în tormele loca- 
le şi în perito- 

nism de obicei 
lipsesc 


Pulsul |— în peritonita|— de obicei, foar-|— se menţine mult —inráutátire ra- 
difuză, puls te accelerat, timp bun pidă 
accelerat, moa-| chiar înaintea 
le, mic, cu hipo- apariției ileu- 
tensiune arteri-| sului 
ală accentuată 
înainte de apa- 
ritia semnelor de 
ileus; 

—hipotensiune ` 
moderată în 
peritonita lo- 

calizatá 


Ascensi-|—de obicei pre-l—adesea, la în- — lipseşte ^ piná|— 
unea ter-l zentă (există] ceput  hipoter-| la apariția pe-| seste; 
mică mare  diierenţă| mie ritonitei secun-|— uneori hipoter- 

intre tempera- dare mie inițială 

tura axilară 

$i cea rectală, 

care nu se în- 

tilnește în ileus 

decit atuncicind 

coexistă o peri- 

tonită secun- 

dară) 


Contrac-| —aproape tot-|— lipseşte ^ (apa- 

tura mu-| deauna foar-| re cînd se ins- 

$culará | te manifest! taleazà perito- 
(generalizată nita secundară, 
sau  localizată,| fiind localizată 
după cum peri-| sau generaliza- 

tonita este difu-| tà) 

Zú sau circum. 

serish) 


— lipseşte;  exis- 
tà cel mult o 
contractură lo- 
cală, datorită pe- 
ritonitei secun- 
dare incipiente 
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Simptome — — —————————F—M————————————— 
ileus peritoneal infarct intestinal ocluzie simplă strangulare 
EE — Ge 
1 2 3 4 5 
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Durerea|— in eritonita| — rareori lipseşte ;|— lipseşte durerea|— durere violentă, 
generalizată, poate fi violen- inițială; existá| localizată, per- 
durere difuză, tá si localizată! dureri repetate| sistentá,  neac-| 
sensibilitate la (peristaltice), centuatá prin 
presiune si du- sub formá de presiune 
rere la decom- colici 


presiune; 

-- durere locali- 
zată in perfora- 
tii şi peritonite 
circumscrise 


Meteo- 
rismul 


meteorism lo- 
calizat manifest, 


nifest in peri- stazá, localizat 
tonita generali- 


mai tîrziu poa- 


te interesa an-| la început, apoi 


in ansa strangu-| 


zatá; sele infarctate curînd general lată; ulterior, 

— circumscris si lizat meteorism del 
atenuat în pe- stază deasupra 
ritonita locali- acestei anse 
zată 


— difuz si ma- —lipseste initial; "Eu EIE meteorism  de|— 


Peristal-| — absent — absent in ansa|— foarte manifest| — lipseste in esl 
tismul infarctatá; poa-| in stenozele cro-| strangulatà 
te apărea deal nicesiabiaschi- (semnul lui von 
supra acesteia,| tat in cele acute A š 
fiind uneori — mai tirziu schi- | 
foarte marcat tat deasupra a- 
cestei anse (sem- 
2 lui Schlan- 
cedere nnlli M CNET eg 
factia adesea in peri-| palpeazá ansa uneori palpabil| cit timp ansa 


infarctatà ; 
— ulterior se sim- 
te ansa balona- 
tá 


tonita localizată strangulată este 
contractatà; ul- 
terior se pat 
pens ansa ba- 
onată; 

— tumoare solidă 
numai in inva- 

inatie şi numai 

a început 


— se oate simțil— la început se|— obstacolul este|— se simte numai 
p 


Revürsa-|—de obicei exis-l—absentă, ` attta| —absenti — în cantitate mo- 


rea deli-| tă un revărsat derată, uneori 
chid în )recoce, care avind caracter 
abdomen hemoragie 


nsă nu poate fi 
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Scaunele|—absente; uneori|—de obicei sca-|—absente; in ileu-l—absente; rareori 
si gazele| flatulență şi une hemoragice| sul biliar $e pol holeră herniará 


diaree in for- elimina gaze gi 
mele septice uneori sînge 
Vărsă- |— apar imediat,|— inconstante, u-|— vărsături  de|— iniţial reflexe, 
turile devenind  tar-| neori  hemora-| stazá, care se| urmate, după 
div  fecaloide| gice accentueazápro-| o fază de acal.| 
gresiv mie, de vărsă- 


turi tardive, de 
stază. 


— Pa 


Indica- |— de obicei foarte|—apare tardiv 


—precoce în oclu-|— prezentă sau 
nuria pronunţată 


zia intestinu- absentă, după 
lui subțire; sediul (strangu- 
— tardivă (du-| latiei (prezentă 
pă 2—3 zile) în strangulatia 
in  oculzia in-| intestinuluisub- 
testinului gros| tire) 


Diagnosticul etiologic al infarctului mezenteric se bazează pe antece- 
dente și examenul clinic general. Cauza poate fi reprezentată printr-o 
afecţiune emboligená sau trombozantă ducind la ocluzie arterială (leziuni 
valvulare, fibrilatie atrială, endocarditá Osler, infarct miocardic, scleroză 
cardio-renală, periarteritá nodoasă, boala lui Bürger) sau o tromboză ve- 
noasă (infecţie purulentá abdominală, hipertensiune portală, policitemie). 


DIAGNOSTICUL ASCITEI 


DIAGNOSTICUL DE SINDROM 


Sindromul ascitic prezintă o deosebită importanță diagnostică si prog- 
nostică pentru afecțiunea căreia îi aparţine. " 

Diagnosticul acestui sindrom pune o serie de probleme: 

— à recunoaste existența rovărsatului peritoneal; 

— a-i descoperi cauza gi mecanismul de producere, 

— a-i preciza forma anatomo-clinică, 

Diagnosticul pozitiv al sindromului ascitio se bazează pe 
tabloul clinic (semnele fizice, funetionale și generale clasice): 


4 Ze „Dr. R. Rimniceanu 


— mărirea de volum a abdomenului si modificarea formei lui, care 
depind de tensiunea lichidului (aceasta fiind la rindu-i condiţionată de 
cantitatea revürsatului $i de tonusul muscular al peretelui abdominal an- 
tero-lateral); cind tensiunea este mare, abdomenul proeminá (ca oul de 
strut), fiind puţin modificabil cu poziţia bolnavului; cind tensiunea este 
mică, abdomenul atirnă ca o desagă în ortostatism, iar în decubit se eta- 
lează pe flancuri (abdomen de batracian); 

— deplisarea sau evaginarea cicatricei ombilicale; 

— aspectul neted, lucios, al tegumentelor abdominale, vergeturi, e- 
dem parietal (din cauza edemului, vergeturile pot simula varicele limfa- 
tice); 

— circulație venoasá subcutanatá, aparentă (în ascita cirozei hepatice); 

— în ascita provocată de hipertensiunea portală, această circulație 
este mai evidentă în regiunea mediană xifo-pubiană (circulaţie porto-cavă), 
desenul venos avind aspectul clasic de cap de meduză; 

— în ascita voluminoasă, indiferent de cauză (cava inferioară compri- 
mată), circulaţia colaterală este marcată pe flancuri (circulație cavo-cavă); 

— rezistență elastică nedureroasă a abdomenului (cind nu există o 
cauză inflamatoare); 

— hidrocel reductibil (la bărbat), cînd persistă canalul peritoneo-va- 
ginal; 

— concavitate superioară a matităţii, deasupra căreia adesea există 
timpanism ; 

— matitate mobilă, declivá, in ascitele libere, neîncapsulate; 

— auscultatia combinatá cu percutia aratá, uneori, ca si in pleurezie, 
prezența semnului banului şi a semnului dublului zgomot (Lian şi Odinet). 

— frecături peritoneale (uneori); 

— edemele membrelor inferioare (prin compresiunea cavei interioare 
sau avind aceeaşi patogenie ca si ascita). 

Relatările bolnavului au de asemenea importanţă diagnostică. Bolna- 
vul observă că vestmintele nu-i mai sînt încăpătoare, are senzaţia de gre- 
utate in abdomen, greață, digestii dificile, vărsături, constipatie (uneori) 
și flatulentá (explicate mecanic sau reflex, prin inflamatia seroasei), dis- 
pnee de efort, palpitatii, extrasistole (prin ridicarea diafragmei, care de- 
termină colabarea plíminului gi deplasarea inimii), oligurie, opsiurie, 
polakiurie, disurie (prin compresiunea vezicii de către lichid sau intere- 
sarea peritoneului perivezical). 

Semnele generale sint roeprezentate prin febră, anemie, emaeiere (după 
etiologie), 

Ezamenul radiologic arată o umbră difuză, caro maseheazá tubul di- 
gestiv distal, 

Diagnosticul cantității lichidului. Dacă dia- 
gnosticul ascitei abundente este ugor, col al formei fruste este dilieil, nece- 
sitind o percuție atentă în docubit lateral $i poziţie gonu-poctorală şi chiar 
punetie exploratoare, La fomeie, in asemenea eazuri taotul vaginal este deo- 
sebit de preţios, el descoperind turtirea şi coborirea fundurilor de sao 
vaginale, precum și coborlrea $i mobilitatea anormală a colului uterin. 
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— mărirea de volum a abdomenului şi modificarea formei lui, care 
depind de tensiunea lichidului (aceasta fiind la rindu-i conditionatá de 
cantitatea revărsatului si de tonusul muscular al peretelui abdominal an- 
tero-lateral); cind tensiunea este mare, abdomenul proeminá (ca oul de 
strut), fiind puţin modificabil cu poziţia bolnavului; cind tensiunea este 
mică, abdomenul atirnă ca o desagă în ortostatism, iar în decubit se eta- 
lează pe flancuri (abdomen de batracian); 

— deplisarea sau evaginarea cicatricei ombilicale; 

— aspectul neted, lucios, al tegumentelor abdominale, vergeturi, e- 
dem parietal (din cauza edemului, vergeturile pot simula varicele limfa- 
tice); 

— circulaţie venoasă subcutanată, aparentă (în ascita cirozei hepatice); 

— în ascita provocată de hipertensiunea portală, această circulație 
este mai evidentă in regiunea mediană xifo-pubianá (circulaţie porto-cavă), 
desenul venos avind aspectul clasic de cap de meduză; 

— în ascita voluminoasă, indiferent de cauză (cava interioară compri- 
mată), circulaţia colaterală este marcată pe flancuri (circulație cavo-cavă); 

— rezistență elastică nedureroasă a abdomenului (cind nu există o 
cauză inflamatoare); 

— hidrocel reductibil (la bărbat), cind persistă canalul peritoneo-va- 
ginal; 

— concavitate superioară a matitátii, deasupra căreia adesea există 
timpanism ; 

— matitate mobilă, declivă, in ascitele libere, neincapsulate; 

— auscultatia combinată cu percutia arată, uneori, ca si in pleurezie, 
prezenta semnului banului si a semnului dublului zgomot (Lian si Odinet). 

— frecături peritoneale (uneori); 

— edemele membrelor inferioare (prin compresiunea cavei inferioare 
sau avind aceeasi patogenie ca si ascita). 

Relatările bolnavului au de asemenea importanţă diagnostică. Bolna- 
vul observă cá vestmintele nu-i mai sint încăpătoare, are senzația de gre- 
utate în abdomen, greață, digestii dificile, vărsături, constipatie (uneori) 
și flatulentá (explicate mecanic sau reflex, prin inflamatia seroasei), dìs- 
pnee de efort, palpitatii, extrasistole (prin ridicarea diafragmei, care de- 
termină colabarea pláminului şi deplasarea inimii), oligurie, opsiurie, 
polakiurie, disurie (prin compresiunea vezicii de către lichid sau intere- 
sarea peritoneului perivezical). 

Semnele generale sint reprezentate prin febră, anemie, omaciere (după 
etiologie), 

Ezamenul radiologie arată o umbră difuză, care maschează tubul dì- 
gestiv distal, 

Diagnosticul cantității lichidului, Dacă dia- 
gnosticul ascitei abundente este uşor, cel al formei fruste este dificil, nece- 
sitind o percuție atentă în decubit lateral și poziţie genu-peetoralà şi chiar 
punetie exploratoare. La femeie, în asemenea cazuri taotul vaginal este deo- 
sebit de preţios, el descoperind turtirea şi eoborirea fundurilor de sao 
vaginale, precum $i coborirea $i mobilitatea anormală a colului uterin. 


Diagnosticul ascitel 145 


Diagnosticul formei a natomo-clínice. Ascita 
ineapsulatà, inchistatd, dă semne subiective reduse, Ascita cu o singură 


incapsulare mare prezintă simptome asemănătoare cu ale ascitei libere 
(exeeptind imobilitatea matităţii); ascitele multiinchistate dau o matitate 
discontinuă (în tablă de şah) şi imobilă. 


DIAGNOSTICUL PATOGENIC 


Acumularea de lichid în peritoneu poate apărea în circumstanţe pa- 
togenice variate. 

În mecanismul de producere a ascitei intervine asociația unor factori 
multipli, cu predominanta unuia sau altuia, după etiologie: hipertensiu- 
nea portală, inflamaţia peritoneală, tulburări în metabolismul salin (hidroelec- 
trolitic), hipoproteinemia si disproteinemia, alterári ale permeabilitátii capi- 
lare, insuficienta dinamicá limfaticá (Rusnyak), reacțiile alergice, dezechili- 
drul acido-bazic, intervenția ACTH, cortizonului, aldosteronului, DOCA. a 
factorilor endocrini (tiroidă), eitaminici (C, P, complex B) etc. 

Factorii etiologici diferiti pot actiona prin mecanisme comune, deo- 
sebirea constind doar in predominanta unuia din aceste mecanisme. Astfel, 
ascita care poate apărea în toate suferințele parenchimatoase difuze ale 
ficatului (hepatite acute şi cronice, ciroze) are mecanisme de producere cu 
diferite nuanţe. În hepatita acută (mai ales) si cronică, hipertensiunea por- 
tală rezultată din infiltratia edematoasă şi tumefacţia celulară hepatică 
este reversibilă, ceea ce explică şi reversibilitatea ascitei, spre deosebire 
de ciroze, unde revărsatul durează. AI doilea factor care intervine 
in hepatite este permeabilitatea capilară şi, în ultimă analiză, scă- 
derea presiunii coloidosmotice. Intervenţia factorului vascular rezultă din 
compoziția lichidului ascitic, care are caractere inflamatoare (Rivalta —), 
fiind mai bogat în proteine şi elemente celulare decit in ciroze. 

Ascita din ciroze are ca element patogenic. principal hipertensiunea 
portală permanentă si de obicei progresivă, care, excepțional, diminuează 
in urma deschiderii unor căi de derivație (așa-zisele ascite curabile); al 
doilea factor patogenic este hipoproteinemia (accentuarea ascitei după he- 
moragii masive, paracenteze repetate, episoade de hepatită icterigenă). 
Factorul vascular are un rol mai redus decit în hepatitele acute. 

În determinarea hipertensiunii portale ascitogene poate interveni un 
obstacol intrahepatic (ciroze) sau extrahepatic; acesta poate fi, la rindu-i, 
prehepatic (pileflebită, compresiuni portale prin tumori de vecinátate) sau 
posthepatic (sindromului Budd-Chiari), 

Tabloul clinic $i probele de laborator vor ajuta la descoperirea fac- 
torului principal, care trebuie să orienteze terapeutica, mai ales cind a- 
ceasta nu poate fi otiologică, 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIGC 


Diagnosticul etiologio este uneori dificil. El trebuie să precizeze care 
este organul afectat gi caro oste cauza acestei atectări: dacă ascita are o 
cauză locală (inflamație peritoneală, hipertensiune portală ete.) sau se ne- 
ralá (anasarcă cu substrat renal, cardiac sau earential). 


st 
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Diagnosticul etiologic se bazează pe antecedentele bolnavului, evolu- 
tie, semnele clinice asociate si explorările complementare (probe de labo- 
rator, punetie, peritoneoscopie). 

Modalitatea debutului poate da uneori orientări; astfel, debutul este 
lent, insidios, in peritonita bacilară si brusc in tromboflebita portali. 

Ascita poate fi determinatá de cauze multiple: 

1. Cardiopatii decompensate, ducind la anasarcă ; 
starea inimii, prezenţa hidrotoraxului şi a edemelor, caracterele de 
transsudat ale lichidului ajută la precizarea diagnosticului. 

2. Nefropatii hidropigene  (nefroze, nefrite); exa- 
menul general si analiza urinii vor da orientári diagnostice. Lichidul 
ascitic are adesea, in aceste cazuri, caractere chimice $1 citologice inter- 
mediare intre transsudat si exsudat (caracterele de exsudat pot apárea cind 
se asociază tuberculoza peritoneală). 

3. Stări cagectice de diferite etiologii: cancer, tuberculoză, 
sifilis, malarie, leucemie, supuratii prelungite, mielom multiplu, distrofie 
alimentară. 

4. Afectiuni hepatice: 

— ciroze (la adult de obicei) de diferite tipuri: ciroză Laennec (mai 
ales), cirozá hipertroficá (Hanot-Gilbert), splenogená (Banti), hipertroficá 
grasá (Hutinel-Sabourin), maligná (Castaigne), pigmentará (diabet bronzat), 
venoasá simplă a diabeticilor, biliară a litiazicilor cronici, cardiacá, pa- 
ludică, saturniná, ateroscleroticá etc.; 

— hepatite acute, subacute si cronice; ascita este de obicei moderată 
şi apare în cadrul unui sindrom hidropigen mai extins; în hepatită acută, 
sindromul ascitic este reversibil, pe cînd în cea cronică durează; lichidul 
ascitic al hepatitelor este mai bogat în proteine și elemente celulare decit 
acel al cirozelor; 

— în atrofia galbenă acută a ficatului, ascita s-ar intilni in 20% din 
cazuri ; 

— cancer hepatic (primitiv si secundar); 

— sifilis hepatic, chist hidatic al ficatului (rar determină ascită). 

Diagnosticul ascitei din ciroze se bazează pe antecedente (hepatită epi- 
demică, etilism etc.), caracterele ascitei (debut lent, lichid abundent, per- 
manent $i neinchistat, abdomen nedureros), spre deosebire de ascitele 
inflamatoare, refacerea revărsatului după punctie, caracterele de transsudat 
al lichidului (după puncţii sau cînd so asociază tuberculoza peritoneală 
capătă caractere de exsudat) și semnele asociate de hipertensiune portală 
(circulaţie colaterală superficială şi profundi, splenomegalie, hemoragii 
digestive ete.). 

4,9. Pileflebita şi Jlebotrombosa »ortalà: trombofle- 
bita portală (apendicită, angiocolită, dizenterie, db hemoroidali, con- 
secutivá unui furuncul pantanal sau altoi inflamații do vecinătate, infectii 
generale septicemice, colită, infecţie puerperală, post abortum, abces hepatic, 


focare septice pelvine) dă o asoită ou debut bruse, fără fonomene perito- 
neale, care se dezvoltă în citeva zilo şi so reface repede după 'unetie, fiind 
însoţită de hemoragii digestive, circulaţie colatorală apărută i 

nomegalie, 


wuse şi sple- 
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Flebotromboza portală (ateromul lui Bourmann, cu ingro$area capsulei 
hepatice) determină o ascită care se instalează lent. 

6. Compresiuni portale, eztrahepatice prin tumoare 
de vecinătate (hepatică, pilorică, colecistică, pancreatică, adenopatii hilare), 
calcul coledocian etc. 

7. Tromboza venelor suprahepatice (sindromul 
lui Budd-Chiari), care are cauze multiple (ciroză, abces hepatic, 
invazie neoplazică, policitemie), se traduce prin ascită, edeme ale mem- 
brelor inferioare şi hemoragii digestive. Diagnosticul este dificil. 

8. Pericardita constrictivă (sindromul lui Pick); aici 
există ascită prin stazá si inflamație peritoneală. 

9. Compresiunea cavei inferioare, prin tumori sau 
chisturi abdomino-pelvine; îndeosebi chistul de ovar poate fi in cauză, 
coexistenţa lui cu ascita dind semnul bulgárului de gheaţă sau al dublei 
fluctuații suprapuse (Barnes). Uneori diagnosticul nu poate fi pus decit 
după evacuarea lichidului, permiţindu-se astfel palparea tumorii sau 
chistului. 

10. Afecţiuni peritoneale. a) De origine infla- 
matoare: 

— Tuberculoza peritonealá ocupá primul plan; dacá in fata unei ascite 
cu evoluţie lentă nu găsim o cauză precisă, trebuie avută in vedere in pri- 
mul rînd tuberculoza. Aceasta apare la copil, adolescent sau adult tinăr 
(adesea la sexul feminin). De obicei este vorba de forme cronice, ascitice 
pure; alteori evoluţia este subacutá, cu coexistenta aproape constantă a 
unei pleurezii sero-fibrinoase, fie că aceasta domină tabloul clinic (forma 
Hutinel), fie că trece pe planul al doilea (forma Fernet-Boulland). Se mai 
poate ca ascita să se piardă în simptomele grave ale unei tuberculoze acute 
sau granulii generalizate. La femeie, punctul de plecare este adesea 
genital. 

Diagnosticul se bazează pe evoluţie (ea poate fi cînd progresivă, cind 
regresivă), pe asociaţia cu atingerea pleurei (mai ales) şi a pericardului 
(poliserozită cu perihepatosplenită-Curshmann, care poate fi uneori întil- 
nită si în reumatism), pe coexistenta altor focare tuberculoase, pe antece- 
dentele eredo-colaterale, pe lipsa circulaţiei colaterale, pe caracterele ascitei 

(liberă la început, de abundență medie), pe jena sau durerea la presiune, pe 
virsta adesea tînără, antecedentele personale, prezenţa febrei (deşi uneori lip- 
seste) şi a semnelor de impregnatie bacilară (slăbire, anorexie, stare subfe- 
brilă, transpiratii nocturne, V.S.H. accelerată). Uneori se constată un sin- 
drom acut, de iritaţie peritoneală (dureri, meteorism, vărsături, constipatie 
sau diaree), cu aspect de abdomen chirurgical. Examenul lichidului ascitie 
descoperă o limfocitozá, iar inocularea la cobai a exsudatului poate fi con- 
cludentá; cutireac(ia pozitivă la tuberculină are valoare la copiii mici. 
Prezenţa splenomegaliei pledează contra etiologiei tubereuloase (splenome- 
palia există în caz de amiloidoză sau tuberculoză splenică asociată), 

În ascita tuberculoasá, inchistarea este aproape constantă; un semn 
precoce l-ar constitui timpanismul imobil, paraombilical drept, datorit 
aderenţelor mezenterice care trag spre dreapta, şi fixării în acel punct a 
unei anse intestinale (Thormayer). 
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Acest semn se poate uneori intllni şi în alte peritonite cronice netu- 
bereuloase. ; A 

— Tuberculoza mezentericd, frocventá la copil gi mai rară la adult, 
poate determina apariţia unui exsudat peritoneal. Diagnosticul se bazeazá 
pe palparea tumorilor ganglionare, paloarea generală, pigmentarea feţei 
(eloasmă peribucală), leucopenia cu limfocitoză şi scaunele grase, fără icter 
(Neumann). š Eu 

— Peritonita reumatismalá poate apárea in cadrul poliserozitei; ante- 
cedentele reumatice, prezenţa artropatiilor, afectarea inimii, modificarea 
electrocardiogramei (P—R mărit) si eficacitatea terapiei salicilice ajută 
la precizarea diagnosticului. SA ; 

— Sifilisul peritoneal determină de obicei o peritonită adezivă, excep- 
tional ascitá, care se poate intilni în sifilis congenital, cind este interesat 
şi ficatul. Se constată splenomegalie și reacția Bordet-Wassermann uneori 
pozitivă in singe. 

b) Cancerul peritoneal se observă la bolnavii mai în virstá ; 
poate fi în cauză o carcinoză primitivă (rară), sarcom, endoteliom sau un 
cancer secundar (mai des plecat de la stomac, ficat, colon, chist vegetant 
ovarian (la o femeie mai in virstá) sau de la un organ toracic). Uneori pot fi 
în cauză tumori Krukenberg (metastaze ovariene ale unui cancer gastric, 
intestinal, mamar). Pledează pentru natura neoplazică a ascitei emacierea 
rapidă a bolnavului, afebrilitatea (lipseşte uneori), caracterul hemoragie 
sau chiliform al exsudatului, metastazele ombilicale palpabile (Zange- 
Meister) si prezenţa celulelor inelare în lichidul ascitic, care se pot intilni 
şi in anasarca inanitiei (Meissner). Cind nodulii se palpează în fundul de 
sac Douglas, se poate face punctie-biopsie. 

Diagnosticul nu este totdeauna ușor, mai ales că aceste ascite sint 
puţin abundente; prezența uneori a gatourilor neoplazice şi anamneza vor 
ajuta orientarea. 

Ascita canceroasă trebuie deosebită de aceea care apare în cursul sin- 
dromului lui Demons-Meigs, datorit unei tumori benigne a ovarului (uni- 
sau bilaterală); această ascită este abundentă $i recidivantă, se însoţeşte 
de hidrotorax şi este curabilá prin exereza tumorii ovariene. 

11. Alte cauze mai rare: 

a) Chistul mezenteric şi fibromul uterin pot de- 
termina foarte rar ascita, 

ED) Boalalui Hodgkin abdominală poate provoca apa- 
rifia unui revărsat peritoneal, al cărui tablou clinic simulează uneori tuber- 
culoza peritonealá; diagnosticul este dificil cind lipsese adenopatiile peri- 
ferice și ER iar tabloul sanguin nu este concludent (uneori 
diagnosticul se pune necropsio), 

c) Mixedemul poate determina, deşi rar, o ascită în cadrul unei 
poliserozite; noi am intilnit această posibilitate la o bolnavă pe care o 
urmărim de 13 ani (a se vedea „Diagnosticul periearditei*, vol. I). 

Punejia exploratoare va permite oxaminarea lichidului ascitio, iar eva- 
cuarea lui, examenul splinei și ficatului, preeum si descoperirea unei even- 


tuale tumori abdominalo sau abdomino-pelvine, ob(inindu-se astfel date 
suplimentare diagnostice, 


Diagnosticul ascitei cR ND Tot 2: 


a) Examenul macro- și microscop ic al lichidului 
ascitic (caracterele lui fizice, chimice, citologice şi bacteriologice) prezintă 
o mare importanţă pentru diagnostic. e Bee ag 

Aspectul macroscopic al lichidului ascitic poate fi citrin (tuberculoză 
etc.), hemoragic (cancer peritoneal, chist ovarian vegetant), bilios (colepe- 
ritoneu, datorit rupturii traumatice a cáilor biliare sau a unui chist hida- 
tic hepatic), lactescent, opalescent in ascita chiliformá (cancer, tuberculozá, 
inflamatie etc.) si chiloasá (ruptura traumaticá a canalului toracic sau obs- 
tructia filariozică a vaselor chilifere), gelatiniform in cancerul coloid pri- 
mitiv peritoneal sau secundar unei tumori ovariene (mixom, sarcom, chist), 
precum și in boala gelatinoasă de origine apendiculará (Lejars). 

Deosebirea lichidului chilos de cel chiliform se bazează pe următoarele 
elemente: 

— lichidul de ascitá chiloasá se limpezeste cu reactivul lui Adam (ames- 
tec de alcool, eter si amoniac); grásimile sint foarte fin dispersate, incit 
nu sint puse in evidentá nici microscopic ; 

— lichidul de ascitá chiliformá nu contine chil, ci elemente celulare 
care au suferit o degenerescentá grasá; acest lichid se clarificá numai par- 
tial cu reactivul lui Adam. El nu se coaguleazá, iar in repaus se depune 
în două straturi: unul superior albicios, cremos, bogat in grăsimi, şi altul 
inferior, format dintr-o serozitate clară, care prezintă în partea de jos un 
strat gráuntos, de resturi celulare. 

b) Caracterele chimice şi citologice ale lichidului 
ascitic dau uneori informaţii care orientează diagnosticul patogenic si 
etiologic. 

In caz de transsudat [albuminá putiná (in general sub 25—30°/ x). Ri- 
valta —, densitatea sub 1 015—1 018, absența fibrinei (nu coagulează), rare 
leucocite, predominanta placardelor endoteliale] intervine patogenia meca- 
nicá (stazá portalá de cauzá intra- sau extrahepaticá). 

Caracterele de ezsudat ale lichidului ascitic [albuminá in general peste 
25—30/9, Rivalta +, densitate mai mare de 1 015—1 018, fibriná prezentă 
(coaguleazá), reactie celulará bogatá] pledeazá pentru originea inflamatoare. 

In cazurile cu lichid serocitrin in care reactia Rivalta nu este conclu- 
dentá, se poate recurge la reacția Ganci: într-o eprubetă se toarnă peste 2 ml 
de HC] concentrat, 2—4 ml din lichidul de examinat; se constată in caz 
de transsudat la limita celor două lichide un inel alb, foarte subțire, iar 
în caz de exsudat, un inel gros. 

În infecția secundară banală domină polinucleare, iar în tuberculoză, 
limfocitele (100—200 pe mm?). 

În ascita canceroasá se găsesc celule atipice, de obicei grupate (nuclei 
monstruoși, inmuguriţi, kariokineze atipice), a căror prezenţă este greu de 
interpretat, deoarece pot fi confundate cu placardele endoteliale; fibrina 
de obicei lipsește, dar citologia este uneori mixtă (placarde endoteliale si 

limfocite), 

Citodiagnosticul ascitei canceroase s-ar baza, după J. Montpellier şi 
E. Cohen-Solal, pe următoarele elemente: celulele canceroase sint foarte 
cromofile (se colorează repede), dimensiunile lor sint inegale, nucleul are 
cromatina cu structură grosolană, nucleolul este excentric $1 enorm (raportul 
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lui faţă de nucleu depăşeşte 0,25, malignitatea fiind sigură la 0,30), glico- 
genul si mucusul sînt abundente, iar plastinoreac(ia lui Lipschütz este 
pozitivă. Coman a arătat că din aceste celule poate naște o cultură de ţesut, 
făcînd din aceasta un mijloc de diagnostic. : 

În ascita cardiacă lichidul poate avea caractere mixte, de transsudat 
şi exsudat: albumină 18—359/,4, fibrina prezentă (coagulare spontană), 
placarde endoteliale şi limfocite. 5 de EEN 

c) Examenul bacteriological lichidului ascitic poate des- 
coperi diferiți germeni (pneumococ, streptococ etc.), în caz de infecţie secun- 
dară bacili Koch (examen direct, culturi, inoculare la cobai), în caz de 
ascită tuberculoasă. Hors 

Laparoscopia (peritoneoscopia) va permite o explorare directă 
a leziunilor peritoneale (tuberculozá, cancer etc.), aducind elemente pre- 
tioase pentru diagnosticul etiologic. i : 

Punctiabiopsie a ficatului este uneori necesară. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL AL ASCITEI 


Acesta trebuie făcut cu: 

— Edemul şi adipozitatea accentuată a peretelui abdominal; in acest 
caz insá nu se mai produce valul transabdominal, dacá se intercepteazá 
unda prin aplicarea marginii cubitale a miinii, pe linia medianá. Trebuie 
avut in vedere cá ascita poate sá fie insotitá uneoride un edem supra- 
pubian. E ' 

— Entero- şi coloptoza, mai ales cînd există un panicul adipos subcu- 
tanat si epiploic bogat. 

— Meteorismul banal (aerocolie). 

— Megacolonul congenital (Hirschprung) sau dobíndit (constipatie cro- 
nică); aci găsim însă episoade obstructive (sindromul lui Kónig) urmate 
de debacluri fecale, iar examenul radiologic aduce precizări. 

— Echinococoza peritonealá se caracterizează prin tumori numeroase, 
rotunde, elastice, indolore, cu o stare generală bună; eozinofilia sanguină, 
reacția Cassoni ajută la orientare. 

— Limfangiomul chistic al marelui epiploon (se întilneşte foarte rar) 
se poate confunda cu o ascită liberă, dar lipsește febra, iar fundul de sac 
al lui Douglas este normal; conţinutul chistului este mucos sau seros, avind 
uneori o culoare bruná-inchis. El dă tulburări oind se incarcereazi sau i 
se torsioneazá pedioulul. 

. — Chisturile mezenterului, hidrocolecistul, chistul hidatic, hepatic, rini- 
chiul polichistie și hidrone]roza 8o deosoboso de ascitele închistate prin anam- 
neză, semnele asociate și explorárile complementare. 

Sindromul, lui Ortner esto rav; după Mondor, s-ar traduce prin sem- 
nele unei tumori păstoase, cu manitestări incomplete de ocluzie intestinală 
și tabloul hemoragiei interne cu colaps, 

— Globul vezical (la prostatici, în saroină, isterie eto.) determină o 
matitate mediană, suprapubiană, cu limita superioară convexă în sus şi 
imobilă cu poziţia; eateterismul evacuator aduce precizări, 
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— Chistul de ovar prezintă aceleaşi semne fizice diferenţiale ca $i globul 
vezical, mai ales chisturile paramediane, puţin influentabile de poziţie; sem- 
nul valului lipseşte, iar ombilicul este nedeplisat. Chisturile mari, cu perete 
subțire, pot fi luate drept ascite incapsulate (Spencer Wells, cind a făcut 
prima laparotomie, în 1862, pusese diagnosticul de chist al ovarului). Uneori, 
chistul de ovar poate determina stază urinară; chistul vegetant al ovarului 
se poate însoţi de o ascită, adesea hemoragică; tactul vaginal dă indicaţii 
preţioase (uterul este tras în sus și imobilizat, pe cînd în ascită este împins 
in jos şi foarte mobil). 

— Sarcina, fibromul uterin, hematocelul, hidramniosul, chistul liga- 
mentului larg pun mai rar probleme de diagnostic diferențial; tactul vaginal, 
care se impune totdeauna in aceste cazuri, aduce elemente valoroase de 
orientare. 


— La copil se pot elimina cu ușurință abdomenul trilobat rahitic si 
peritonita pneumococică subacută, întilnită mai ales la fetițe. 

— De asemenea, se poate elimina ușor abdomenul cu diastaza mușchilor 
drepți, acel al femeilor multipare și abdomenul „pitiatic“, „protuberanţial“, 
intilnit la persoanele nevrotice, după traume psihice. 
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FICAT. CĂI BILIARE 


DIAGNOSTICUL COLICII BILIARE 


Diagnosticul colicii biliare se bazează pe tabloul clinic (sediul, ca- 
racterul si iradiatia durerii, constatarea punctelor dureroase caracteristice, 
subicterul sau icterul care apar uneori după acces) şi pe anamneză. 

Colica biliară se datorește de obicei migraţiei şi angajării unui calcul 
în căile biliare; durerea este provocată de efortul musculaturii peretelui ve- 
zical făcut cu scopul de a elimina calculul fixat în canalul cistic sau coledoc. 
La locul obstacolului se produce şi un fenomen spastic foarte intens. 

Sint însă colici hepatice care se produc numai printr-un proces de 
disionie neurovegetativă instalat pe căile biliare principale, datorit unor 
cauze variate: traumatisme, intoxicații, șocuri psihice sau disfuncţii hor- 
monale. O colică biliară care se produce neîndoielnic prin mecanismul de 
distonie vegetativă este aceea care ia naştere după colecistectomie, unde 
adesea sfincterul lui Oddi rămîne închis printr-un spasm prelungit. Efor- 
turile pe care le fac căile biliare principale pentru a învinge obstacolul 
provoacă în cele din urmă colica. Înregistrările manometrice făcute în 
astfel de cazuri, cu ocazia unor explorări operatoare, au dovedit că în 
lumenul acestor canale se produc ridicări, adesea foarte accentuate, ale 
presiunii biliare. 

Sint şi colici veziculare care se declanşează în afară de angajarea unui 
calcul, prin contractura spastică a peretelui vezicular provocată de un 
proces inflamator local. 

„Colica veziculară mai poate recunoaşte ca mecanism de producere o 
distonie a cisticului, întrucît s-a dovedit că ceea ce este valabil pentru 
sfincterul lui Oddi, este valabil şi pentru sfincterul lui Lütkens. 

În afară de litiază şi distonia neurovegetativă, colica biliară mai 
poate fi produsă, mai rar, de angajarea în căile biliare a unor cheaguri 
sanguine, dopuri de mucus, ascarizi sau vezicule hidatice. 

Colica biliară se întilnește mai ales la virsta adultă, între 20 şi 40 
de ani, sexul feminin fiind mai des atins. Dezechilibrul neurovegetativ 
în sens vagotonic gi terenul alergic favorizează producerea colicii. Bolnavii 
cu un teren hipersensibilizat, care fao şocuri ooloidoelazice, anatilactice 
sint de obicei predispusi. Acţiunea frigului ca factor declanşant s-ar explica 
SH E, peronii repetate, naşterea si menstru- 
a er d d ioli miaro, De asemenea, eforturile fizice, obo- 

1, emoțiile violente, zguduirile corporale îndelungate (sport, călă- 
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torie cu un vehicul, cu trenul) au aceeași influență. Mesele copioase în 
care se güsese alimente cu acţiune colecistokinetică, alergizante (ouă, 
maioneze, creme, brinzeturi fermentate, ciocolată eto.) produc deseori co- 
lica biliară. . À ; 

Tulburările de statică abdominală (cure mari de slăbire, ablatia chi- 
rurgicală a unor tumori sau chisturi voluminoase genitale) pot de asemenea 
provoca colica la litiazieii latenti; de asemenea, apele minerale consumate 
la domiciliu sau în staţiunile de cură fără un control medical serios. Toti 
factorii expuşi au o mare importanţă practică şi medicul trebuie să-i aibă 
în vedere. š š ; 

Colica hepatică poate fi anunțată de manifestări prodromale: dureri 
vagi epigastrice si in hipocondrul drept, sensibilitate la presiune in aceste 
regiuni, anorexie, greață, constipaţie. De obicei, ea apare brusc, la 3—4 
ore după masă (mai ales de seară) sau in primele ore ale nopții. Durerea 
este foarte intensă, uneori atroce; bolnavul se vaită zgomotos, este neli- 
niştit şi nu-şi găseşte locul in pat. Faciesul este palid, anxios, pielea aco- 
perită cu sudori reci. Durerea este continuă, exacerbindu-se în inspirație, 
decubit sting, la presiune (nu suportă vestmintele) sau la mișcare. Rela- 
xarea abdomenului ușurează durerea, din care cauză bolnavii iau diferite 
poziţii antalgice (ghemuirea corpului). La început durerea este difuză, 
apoi se localizează la zona colecistică (intersecţia marginii dreptului abdo- 
minal cu coasta a X-a). Ea iradiază în umărul drept, regiunea deltoidiană 
şi interscapulară. Bolnavul o aseamănă cu senzația de sfigiere, de arsură, 
de crampă profundă. Greata este uneori atit de intensă şi persistentă, 
incit ingestia oricărui lichid, aliment sau medicament este imposibilă. 
Vărsăturile sint la început alimentare, apoi bilioase; ele nu ușurează tot- 
deuna bolnavul. Constipatia este de regulă; uneori se întilnesc crize de 
aerofagie si eructatii zgomotoase. Adesea colica se însoțește de senzația 
de îrig, urmată de mici ascensiuni termice; mai rar există frison si febră 
(infectie supraadăugată). 

Pulsul este accelerat sau bradicardic în timpul colicii; urinile sînt 
la început clare şi uneori abundente (poliurie nervoasă), apoi se închid la 
culoare și conţin elemente biliare. Materiile fecale au la început aspect 
normal, iar mai tirziu, cînd apare icterul mecanic, se decolorează. Leuco- 
citoza este normală sau puţin ridicată, chiar în absența febrei. 

La examenul obiectiv, care se face greu în timpul colicii, se observă 
uneori un abdomen balonat (mai ales în epigastru), alteori retractat. Pal- 
parea ficatului si a colecistului adesea nu este conoludentá (uneori se poate 
delimita un ficat mărit). După ce criza s-a atenuat sau a încetat, se pun 
in evidență prin palpare o serie de punote şi de zone dureroase caracte- 
ristice: punctul epigastric, cistio, frenio drept, panoreatico-coledooian şi 
punctul extremității coastei a XI-a. Posterior se constată punctul scapu- 
lo-apexian și punctele apofizelor spinoase 8, 9, 10, 11 dorsal. Uneori se 
intilneste o zonă Head între D,—D;,, midriază homolaterală, dilatarea 
fantei palpebrale, spasm $i hipertonia musculaturii mimieii (Hansen şi 
von Staa). 

Colica biliară prezintă în general perioade paroxistioe alternind cu 
faze de acalmie. Durata accesului este de obicei de mai multe ore, după 
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care durerile se atenuează progresiv sau dispar brusc. La sfirgitul crizei 
se produo deseori emisiuni abundente de urină și un somn profund, repa- 
rator. În următoarele 3—4 zile bolnavul pare vindecat, degi per- 
sistă o astenie pronunţată, care durează mai multe zile. Cind accesul 
se prelungește, se poate observa, după 24—48 ore, un icter meca- 
nic mai mult sau mai puţin intens (calcul inclavat în coledoc). De 
obicei accesele se repetă la intervale variabile, care se cifrează uneori 
la ani. 

Diagnosticul formei clinice. În afară de forma obișnuită, colica biliară 
poate îmbrăca si forme atipice. Astfel, se deosebeşte o formă cu sediu 
atipic al durerii (iradiere ascendentă înspre stinga,  imbrácind caracter 
anginos sau mai rar descendentă, spre lombe, simulind o colică nefretică) 
şi forme clinice, deosebite după intensitatea durerii (uşoare, mijlocii, 
intense), după evoluţie (scurte, abortive, prelungite, cu repetiţie), 
după vîrstă (la bátrin mai ales forme fruste, febrile sau de tip 
gastralgic). 

Complicaţiile care pot apărea în cursul colicii hepatice îngreunează 
diagnosticul. Anamneza și examenul general vor permite a atribui colicii 
hepatice diferitele manifestări secundare (reflexe viscero-viscerale etc.) 
din partea aparatului circulator (dureri anginoase, palpitaţii, aritmii, 
lipotimii, sincopă), aparatului respirator (congestia bazei drepte, tuse us- 
cată, chintoasă, obositoare), aparatului urinar (albuminurie si glicozurie 
trecătoare), din partea sistemului nervos (convulsii, tetanie, paralizii di- 
verse, afazie tranzitoare, delir, halucinaţii) și aparatului genital (metro- 
ragii). 

De asemenea, trebuie avute in vedere complicațiile mecanice (oprirea 
calculului în canalul cistic $i coledoc, ruptura căilor biliare, ileusul biliar 
şi coleperitoneul) și infecțioase (angiocolecistitá, abces hepatic sau subhe- 
patic, septicopiemie). 

Diagnosticul etiologic. Se va avea în vedere în primul rind litiaza bi- 
liară, pentru care pledează antecedentele, personale și eredo-colaterale, 
accesele repetate din trecut, sexul feminin și descoperirea uneori a calcu- 
lului în scaune, după criză. Ulterior, colecistografia, modificările indirecte 
ale duodenului la ecran şi tubajul duodenal vor aduce elemente comple- 
mentare în sprijinul etiologiei litiazice. 

ios. În afară de calculoza biliară şi de distonia neuroeegetativà a căilor 
biliare extrahepatice, însoţite sau nu de inflamajia acută sau cro- 
nică a acestora, colica biliară poate fi datorită (rar) migraţiei in căile 
biliare a unor vezicule hidatice (ruptură de chist hidatio hepatic) sau a 
ascarizilor. 

În icterul hemolitic congenital, colica hepatică este cauzată de de- 
plasarea caloulilor bilirubinici; în acest caz se constată celelalte semne 
ale sindromului hemolitic (splenomegalie, moditicări ale rezistenței glo- 
bulare, urobilinurie crescută eto.). 

Ceea ce deosebește colica vezioulará litiazică ou inclavarea calculului 
în cistic, de colica prin oprirea calculului în coledoo, este faptul că în pri- 
mul caz durerea se însoţeşte de tumefaotia oolecistului, iar ioterul lipseşte. 


Tumoarea colevistică nu persistă mult timp (Naunyn spunea in glumă cá 
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„dacă se intenţionează intervenţia, trebuie chemat repede chirurgul, altfel 
nu mai are ce opera“); uneori însă colecistomegalia persistă si în perioada 
de acalmie (hidrocolecist, piocolecist). STE 

Diagnosticul diferențial al colicii biliare trebuie făcut cu toate 
colicile abdominale. Ae 

— Colica renală dreaptă are localizare lombară, durerea iradiazá 
spre organele genitale si se însoţeşte de fenomene urinare (pola- 
kiurie, hematurie); antecedentele pot aduce elemente de sprijin pentru 
diagnostic. : 

— Colica intestinală dă dureri transversale (în bară) care se însoțesc 
adesea de manifestări diareice. 

— Colica saturniná este difuză, se atenuează prin presiune şi se în- 
soteste de constipatie rebelă, iar abdomenul este retractat; lizereul gin- 
gival si profesiunea bolnavului orienteazá. : 

— Criza gastrică tabeticá apare şi dispare brusc și se însoţeşte de 
vărsături abundente și de semne de neurolues (a se vedea capitolul res- 
pectiv). ; . 

Diagnosticul diferenţial al colicii biliare trebuie făcut in special cu 
sindromele acute abdominale, care necesită intervenţia 
chirurgului. 

— Ulcerul gastric sau duodenal perforat dă dureri atroce în epigas- 
tru, fenomene peritoneale (contractură, apărare musculară) și dispariția 
matitátii hepatice; bolnavul prezintă antecedente digestive, cu evoluţie 
periodică și uneori melene sau hematemeze. Percuţia abdomenului poate 
descoperi o matitate deplasabilă, în flancuri. 

— Apendicita acută şi perforajia apendiculară se caracterizează prin 
sediul durerii si reacţia peritoneală care o însoţeşte. 

— Sirangularea internă determină oprirea materiilor fecale şi a gaze- 
lor, peristaltism accentuat, si balonare abdominală. 

— Pancreatita acută hemoragică dă dureri intolerabile, transversale, 
cu sediu ombilical, balonare, vărsături şi stare irttensá de şoc. 

. -— Infarctul mezenteric se însoţeşte de enteroragie $i fenomene oclu- 
Zive; bolnavul are de obicei o cardiopatie emboligená. 

„> Sarcina ectopică ruptă se caracterizează prin durere brutală în eta- 
jul inferior abdominal şi stare de șoc; bolnava prezintă semne de sarcină 
şi de hemoragie internă. Puncţia în Douglas orientează. 

, „— Chistul de ovar torsionat poate fi deosebit prin semnele abdominale 
ȘI ginecologice pe care le prezintă bolnava (tactul vaginal este obligatoriu); 
la fel pio-salpinzul rupt în cavitatea peritoneală. 

„— Dureri asemănătoare colicii biliare mai pot fi determinate de o 
peruonitá subhepatică, hepaloptoză, congestie acută hepatică şi de anevrismul 
arterei hepatice. 

. — Adesea colica hepatică este confundată cu unele afecţiuni tora- 
cice, ca angina de piept (trinitrina însă nu are efect in colica biliară), 
nevralgia intercostalá (aici punctele dureroase au altă topografie), şi pleu- 
rezia diajragmatică dreaptă (aceasta prezintă simptome auscultatorii aso- 


plate sindromului frenic, iar examenul radiologio pulmonar este con- 
cludent), 
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DIAGNOSTICUL ICTERELOR 


În sindromul icter se includ afecțiuni hepatice și extrahepatice cu etio- 
logie, patogenie, simptomatologie, evoluţie și prognostic total diferi- 
te. Elementul comun al tuturor acestor afecțiuni îl constituie culoarea gal- 
benă care impregneazá mucoasele şi tegumentele, împreună cu existența 
unei hiperbilirubinemii. À ; ; 

Icterul propriu-zis se diferențiază cu ușurință de pseudoicterul (hiper- 
carotinemie, atebrină, acid picric) in care mucoasele, mai ales cele bogate 
în țesut elastic (sclera), nu sint colorate, iar bilirubinemia este normală. 

Apariția unui icter obligă la concentrarea analizei clinice și de labo- 
rator, pentru stabilirea în primul rînd a patogeniei sindromului (hepatită, 
obstructie, hemolizá, icter mixt) și a stabilirii in continuare a etiologiei 
diverselor forme de icter. 

Diagnosticul naturii icterului. Clasificarea icterelor după natura lor, res- 
pectiv după patogenia lor, diferă după autor: 


Mac Nee icter hemolitic icter prin hepatită icter mecanic (obstructiv) 
Ducci icter prehepatic icter intrahepatic icter posthepatic 

Lupu icter bilirubinemic icter bilemic 

Caroli icter hemolitic icter prin retenție 


Realitatea clinică demonstrează că tipurile clasice de icter din clasifi- 
carea lui Mac Nee se întîlnesc rareori în stare pură si cel mult in prima lor 
fază. De regulă, icterul prin hepatită cuprinde în patogenia sa si elemente 
colostatice, obstructive, fiind în realitate un icter hepato-canalicular (he- 
patita epidemicá viroticá); invers, icterul obstructiv primar își asociază în 
timp o componentă hepatitică și uneori chiar hemolitică. Alte ictere mixte 
sint icterele hepato-hemolitice care pot surveni in septicemii, pneumonie, 
malarie, spirochetozá ictero-hemoragică etc. Cu toate acestea, în orice ic- 
ter domină unul dintre cele trei mecanisme patogenice ale hiperbilirubine- 
miei, principalul care trebuie diagnosticat în primul rînd in scopul unei 
terapeutici adecvate. Întrucît patogenia icterului se complică scurt timp 
de la debutul bolii, diagnosticul naturii icterului trebuie precizat precoce, 
clinic $i prin laborator. 


DIAGNOSTICUL IOTERULUI HEMOLITIC 


Icterul hemolitic (bilirubinemic, prehepatio) se prezintă clinic, fie cu 
predominanţa ioterului, fie cu predominan(a anemiei şi face parte în reali- 
tate din afecțiunile sanguine. Indiferent de cauză (hipersplenism, insufici- 
en(á medular-eritrocitará cu producere de hematii mici puţin rezistente, 
existența de diversi alti factori hemolitioi) rezultatul este excesul de hemo- 
liză. Bilirubina pură („indirectă“) rezultatá avind o greutate moleculară 
mare, nu trece filtrul renal, acumulindu-se în serul sanguin. Hiperbiliru- 
binemia se intensifică 1n mod deosebit în timpul acceselor de deglobulini- 
zare, În general însă, intensitatea ioterului chiar in perioadele de hiper- 
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hemoliză se menţine redusă, de culoarea lămiii (icter flavin), fapt care se 
explică prin existența unui ficat funcţional normal, capabil să intensifice 
biligeneza si eliminarea biliară a excesului pe pigmenți. Bila hiperhemo- 
lizei este abundentă și intens colorată (pleiocromie biliară). Această bilă 
abundentă, viscoasă, foarte bogată în pigmenţi, poate determina în evo- 
lutie apariția de microtrombi biliari intrahepatici, hipertensiune biliară 
intracanaliculară şi fisurări ale traveelor hepatice, cu apariția de comu- 
nicări canaliculo-interstitiale. Astfel se adaugă în timp elemente ale ic- 
terului obstructiv şi chiar ale icterului prin hepatită; se explică de ase- 
menea apariţia uneori a litiazei pigmentare intra- sau extrahepatice și a 
colicilor biliare care pot apărea îndeosebi în perioada acceselor de de- 
globulinizare. Hiperbilirubinemia serică generează un exces de urobilinogen, 
iar pleiocromia intestinalá determiná o resorbtie masivá de stercobiliná 
cu eliminare pe cale urinară. 

Tabloul sanguin prezintá modificárile caracteristice unei anemii prin 
hemolizá: anemie eritroblasticá regenerativá cu reticulocitozá exageratá; 
microsferocitoză ; diminuarea rezistenţei globulare; prezența uneori a autoan- 
ticorpilor hemolitici; prelungirea timpului de singerare şi coagulare; modi- 
ficări ale curbei Price-Jones. Acest tip de modificări hematologice și clinice 
caracterizează cu deosebire icterul hemolitic cronic. Icterul hemolitic acut 
se prezintă clinic cu un aspect grav, dramatic. 

Diagnosticul de existență a unui icter prin hiperhemoliză se bazează pe: 

— stare generală bună, bolnavii fiind „mai mult icterici decit bolnavi“ 
(Chabrol) ; 

— icter de intensitate slabă, bolnavii fiind „mai mult anemici decit 
icterici“ (Chabrol); 

— icter bilirubinemic, cu colemie și colesterolemie normală; 

— icter cu hiperbilirubinemie pură („indirectă“); 

. — icter stercobilinurie şi uşor urobilinuric, cu absenţa bilirubinuriei 
$1 a colaluriei; 

— ficat discret mărit, dar functional normal; 

— splenomegalie totdeauna prezentá; 

. — tablou hematologie caracteristic, cu particularităţi în raport cu 
etiologia hiperhemolizei. 

Diagnosticul formei anatomo-clinice a icterului hemolitic comportă di- 
ferentierea între icterul hemolitic congenital (Minkowski-Chauffard) si ic- 
terul hemolitic dobindit cu diversele sale etiologii. 

„Ieterul hemolitie congenital se prezintă clinic prin paloare, astenie 
rapidă la eforturi minime, accentuată splenomegalie si tensiune dureroasă 
în hipocondrul sting, troficitate redusă a ţesuturilor (ulceratii tegumentare, 
eczeme), anomalii de dezvoltare a scheletului cranian (craniu „în turn“) 
$! a masivului osos facial (facies mongoloid), tablou sanguin carac- 
teristic. 

Icterul hemolitie dobindit poate fi acut sau cronic: 

a)Icterul hemolitic acut prezintă mai multe forme eti- 
ologice, 

. — Lecter toxic: tenilhidrazidă, plasmochin, atebrină, benzen, toluiden- 
diamină, plumb, arsenic, venin de șarpe, intoxicație cu ciuperci, arsuri 
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grave, Tabloul elinie al hemolizei acute toxice este grav, cu leziuni paralele 
hopato-ronalo și norvoase. 

— eter hemolitic infecțios sau parazitar: malarie, febră recurentă, spiro- 
ohetozü iotoro-homoragică, pneumonie, septicemii cu streptococ hemolitic, 
septicemii ou perfringens etc. Icterul hemolitic infecțios sau parazitar este 
în realitate un ioter mixt hemolitic-hepatitic sau hepato-hemolitic. Icterul 
hemolitic infeo(ios acut trebuie diferențiat de anemia hemolitică acută fe- 
brilà tip Lederer-Brill. Această afecţiune se caracterizează prin anemie ex- 
tremit, retioulocitoză pînă la 60% și prezenţa de normoblasti; stare gravă 
„infecțioasă“ brusc instalată (frison, hipertermie, mialgii, diaree, cefalee, 
hepato-splenomegalie), sindrom hemoragipar (cutanat, nazal, uneori menin- 
gian), icter pronunțat, uneori chiar hemoglobinurie, oligurie pînă la anurie, 
hiperleucocitoză piná la 50 000/mm? cu deviere stingá a formulei leucoci- 
tare. Spre deosebire de crizele febrile din icterul hemolitic constituțional, 
în anemia hemolitică acută Lederer-Brill lipsește microsferocitoza, iar re- 
zistenta globulară este normală. Diagnosticul diferenţial al bolii lui Lederer- 
Brill trebuie făcut de asemenea cu paludismul acut primar, septicemii di- 
verse, granulie etc. Spre deosebire de acestea, si cu tot tabloul clinic dra- 
matic, prognosticul anemiei Lederer-Brill este bun, vindecarea obtinin- 
du-se în aproximativ două săptămîni sub un tratament de perfuzii sanguine. 

— Jcterul hemolitic posttransfuzional: incompatibilitate de grup sanguin 
sau incompatibilitate de factor Rh (icterul hemolitic grav al nou-náscu- 
tilor). 

— Anemiile hemolitice hemoglobinurice se caracterizează prin intensá 
hemolizá cu eliberare in exces de hemoglobină, încît aceasta apare şi în 
urină. Procesul survine în crize hemolitice caracterizate prin: frison, febră, 
tahicardie $i hipotensiune pînă la colaps; urină roșie-brună, uneori chiar 
neagră. Fenomenele se remit în ore-zile-sáptámini, persistind o urină rosia- 
tică deschisă. În cazuri grave poate apărea o anurie rebelă prin blocarea 
tubilor renali cu hemoglobină. 

Formele clinice ale anemiilor hemoglobinurice sînt: 

a. Hemoglobinuria paroxistică, prin expunere la frig (a frigore). Ac- 
cesul se reproduce clinic prin probe de rácire a organismului, imersiune a 
întregului corp sau a unor membre în apă rece (Alekseev, Donath-Landsteiner). 

B. Hemoglobinuria paroxisticá de mars este consecinţa hiperlordozei, 
a stazei renale și a efortului muscular. După Barskov, hemoglobinuria de 
marș este în realitate o mioglobinurie. 

Y. Hemoglobinuria $i sideruria paroxistică nocturnă (Marchiafava- 
Micheli) se caracterizează prin crize nocturne de hemoliză survenite pe 
fondul unei evoluţii cronice gi caracterizate prin lombalgii, dureri abdomi- 
nale intense, hemoglobinurie și hemosiderurie permanentă, 

b. Febra bilioasă hemoglobinurică apare la malaricii trataţi cu chinină 
sau la indivizii care prezintă intolerantá la aspirină şi piramidon. Afectiu- 
nea are caracterele generale ale oricărei homolize acute, în plus cu icter care 
apare în citeva ore, vărsături bogate bilioase, urină neagră caracteristică 
(ca berea neagră) conţinind hemoglobină, methemoglobină şi urobilină. 

blIcterul hemolitic cronic cîştigat se diferențiază 


de icterul (anemia) hemolitic oronio congenital-familial (Minkowski-Chauf- 
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fard) in primul rind prin existenţa unor factori etiologici apăruţi in timpul 
vieţii extrauterine si de asemenea prin lipsa afecțiunii la alti membri ai 
familiei. În ambele ictere există o microsferocitoză si o anemie hemolitic? 
cronică, dar in icterul hemolitic cronic ciştigat sferocitoza şi reticulocitoza 
nu sint permanente, rezistența globulară este normală sau chiar crescută, 
iar tabloul clinic este mai grav, în raport direct cu factorii etiologici res- 
pectivi. Autohemolizinele responsabile de apariţia icterului hemolitic cro- 
nic cigtigat pot apărea în infecţii cronice (lues, malarie), boli de sistem 
(limfogranulomatozá malignă, sarcoidoză, reticuloze diverse), uneori in 
cancere, în viroze (mononucleoză infecțioasă, hepatită epidemică), in to- 
xicoza gravidicá. Existenţa autoanticorpilor aglutinanti din icterul hemo- 
litio cronic cîştigat se pune în evidență prin testul Coombs. 
Diagnosticul diferenţial al icterului hemolitic cronic 
trebuie făcut cu colemia cronică familială simplă (Gilbert), denumită si 
„hiperbilirubinemie constituţională“ (H. van den Bergh) sau „icter familial 
nehemolitic“ (Dameshek şi Singer), sau „icter juvenil intermitent“ (Meulen- 
gracht). Afectiunea se caracterizează printr-o nuanţă slab icterică a tegumen- 
telor feţei $1 a regiunii palmo-plantare, combinată cu o discretă pigmentatie 
melanică (aspect creol). Hiperbilirubinemia depăşeşte de 3—4 ori normalul 
şi se accentuează din cind în cînd prin apariţia unui discret proces de he- 
moliză. Asemenea situaţii sint, de regulă, eronat atribuite unei consti- 
patii cronice drepte sau unor colecistopatii diverse. Diagnosticul diferențial 
al colemiei cronice familiale simple fatá de icterul hemolitic cronic il face 
lipsa hiperhemolizei, lipsa splenomegaliei, testul Coombs negativ etc. 


Concepţia actuală asupra naturii bilirubinei directe şi indirecte permite 
explicarea mecanismului patogenetic al colemiilor familiale intermitente de tip 
Gilbert, Meulengracht etc., în boala Dubin-Johnsen, în unele hiperbilirubinemii 
posthepatitice. 

Bennhold (1932) şi ulterior alţii, prin dializă, ultracentrifugare si electro- 
foreză au demonstrat că ambele varietăţi de bilirubină serică sînt legate şi ve- 
hiculate pe un suport protidic format din serum-albumină. 

,. Billing, Lathe, Schmidt si Talafont au precizat natura chimică a celor două 
bilirubine serice: 

— bilirubina cu reacţie Hijmans van den Bergh indirectă este în fond biliru- 

bina pură, liposolubilă; 

— bilirubina cu reactie Hijmans van den Bergh directá este in fond bilirubina 

pură care a fost detoxificatá de ficat prin glicuronoconjugare, deci este 
9 bilirubină glicuronicá (foarte solubilă in apă). 

. Grodsky și Carbone studiind glicuronoconjugarea pe homogenate de fesut he- 
patic au demonstrat că acidul glicuronic intră în reacţie cu bilirubina pură numai 
în prezența transferazei. 

Colemiile familiale cronice sînt expresia absenței sau slabei glicuronoconjugări 
datorită deficitului enzimatic în transferazà (Arias şi London). 

Icterul benign („fiziologic“), precum si icterul grav al nou-născutului, cu sin- 
drom neurologic (icter nuclear—Schmorl) au aceeaşi explicaţie, respectiv absența 
sau imaturitatea fiziologică a activităţii transferazice. In eritroblastoza fetalà, 
intrauterin fetusul beneficiază de aportul matern de transterază. Icterul apare 
postpartum, fiind mult mai grav la prematuri, Gravitatea sindromului neurologic 
prin intoxicarea nucleilor nervosi de la baza creierului este direct proporțională 
Cu concentrația bilirubinei pure, liposolubilă în substanța nervoasă. Bilirubina 
directă (glicuronoconjugată) oricit ar creşte la nou-născuţii care prezintă atrezii 
biliare nu determină sindromul de icter nuclear. 
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Clasificare elinico-diagnostică a ieterulul hemolitio 


Hiperbilirubinemie indirectá ; 
absența hipercolalemiei, a hi- 
percolesterolemiei, a bilirubi- 
nuriei, a colaluriei; prezența 
stercobilinuriei ; splenomegalie 
accentuată, teste funcţionale 
hepatice normale. 


T 
ICTER HEMOLITIG 
Y 


Reacţia Hijmans van den 
Bergh indirectă 


Tablou clinic grav, 
anemie bruscá $1 ma- 
sivă, hemoglobinurie 


T 
ACUT 
V 
Hemoliză  predomi- 
nant  intravasculará 


Stare generală bună, 
evoluţie lentă cu re- 
activări acute trecă- 
toare; microsferoci- 
toză, reticulocitoză 


T 
CRONIC 


Y 


Hemolizá predomi- 
nant intracelulará re- 
ticulo-endotelială (hi- 
persplenii hemolitice) 


Icter hemolitic toxic 
Icter hemolitic infecțios 


Anemia hemolitică aculă 
febrilă Lederer-Brill 

Anemia acută  hemoglobi- 
nurică: 
— Hemoglobinuria paroxistică 
a frigore 


— Hemoglobinuria paroxisti- 
cà de mars 

— Hemoglobinuria paroxisti- 
cà nocturná 

— Febra bilioasá hemogiobi- 
nuricá 


Icterul hemolitic congeni- 
tal (Minkowski-Chauffard) : 
— microsferocitozá si reticu- 
locitozá constante 
— scăderea rezistenţei globu- 
lare a hematiilor 


Icterul hemolitic cistigat 
(Hayem-Widal): 
— microsferocitoză si reticu- 
locitozá inconstante 
B rezistentá globulará norma- 


— test Coombs pozitiv. 


DIAGNOSTICUL ICTERULUI PRIN OBSTRUCTIE 


Icterul prin obstructie (mecanic, posthepatic) apare ca o consecinţă a 


hipertensiunii intrabiliare provocate de retentia de bilă deasupra obstaco- 
lului $i accentuată prin continuarea biligenezei. Hipertensiunea biliară 
creează comunicaţii canaliculo-interstiţiale, prin care bila va fi transpor- 
tată spre singe sau prin căile limfatice spre canalul toracic. Hiperbilirubi- 
nemia directă și hipercolalemia explică, atit depăşirea barierei tisulare 
(icter și prurit), cit şi pe cea renală (bilirubinurie si colalurie). Absența din 
intestin a bilei în obstructiile complete explică absenţa stercobilinuriei şi 
urobilinogenuriei, cît $i apariţia sindromului oolalio: dispepsie intestinală 
gazoasă și grasă, sindrom hemoragio hipoprotrombinemie, tulburări in 
absorbția sărurilor de calciu si a vitaminei D, (osteoporoza ieterului obstruo- 
tiv prelungit). 
Aspectul clinic diferă după etiologia obstruotiei: 

. ,- Sindromul angiocolitio acut este un semn aproape sigur de obstruc- 

ție incompletă a căii biliare principale, cu excepţie pentru rarile cazuri de 
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boală Hanot. Această obstruc(ie generatoare de angiocolitá este, de regulă, 
de natură litiazică, uneori canceroasá și, in acest ultim caz, întilnită mai 
ales în tumorile papilei. Cu cit apariţia angiocolitei precedă, mai mult 
timp ieterul, cu atit acesta este de natură litiazicá sau colangitică simplă. 
Cind sindromul infecțios angiocolitic survine după şi tardiv după apariţia 
joterului, prezumția diagnostică trebuie orientată spre cancer și mai ales 
spre o tumoare a papilei (J. Caroli). : NV 

— Pruritul intens intr-un icter exclude icterul hemolitic si este ín 
mod deosebit particular unui icter prin obstructie, cu un ficat funcţional 
bun. Un prurit discret poate apărea și în icterele prin hepatită, care pre- 
zintă însă o intensă componentă canaliculară (hepatite colostatice sau ictere 
hepato-canaliculare). Pruritul intens preicteric este semnificativ pentru o 
hepatită cronică cirogenă, dar mai ales pentru o ocluzie canceroasă. Pru- 
ritul care succedă unei colici hepatice urmată de icter este semnificativ 
pentru coledocolitiazá. În icterul prin obstrucţie pruritul se intensifică 
noaptea. E SR: 

— Colica biliară care precedă cu citeva ore apariţia unui icter trebuie 
să orienteze diagnosticul inspre o obstructie coledocianá de regulă litia- 
zică. Dacă colica precedă icterul cu peste 3 zile, sau dacă ea survine după 
instalarea icterului, semnificația ei pentru diagnosticul naturii icterului 
este foarte redusă. 

— Sindromul denutritiv-dureros, cu icter episodic şi apoi progresiv 
ireductibil, concomitent cu o nevralgie progresivă de plex solar, atrage 
atenţia asupra neoplasmului cefalic pancreatic. 

— Ieterul în obstructiile biliare depășește în intensitate icterul din he- 
patite și variază în funcţie de etiologia obstructiei, gradul şi durata aces- 
teia, precum și în funcţie de apariţia leziunilor hepatice propriu-zise secun- 
dare colostazei și infecţiei biliare. Intensitatea icterului este de regulă 
paralelă cu hepatomegalia. Aceasta este uniformă, nedureroasă. Cu cît he- 
patomegalia de colostază este mai mare, cu atit ipoteza unei obstrucţii 
canceroase se impune mai mult. În hepatomegaliile mari cu icter puţin 
intens trebuie gindit la chist hidatic, ciroze hepatice hipertrofice cu icter, 
cancer hepatic metastatic. 

— Lipsa splenomegaliei este regula în icterele obstructive. Exceptie 
fac icterele obstructive prelungite, complicate cu angiocolită, in care sple- 
nomegalia constituie un prim element al evoluţiei spre colangiohepatitá 
cronică și spre ciroză biliară, 

, „Z Palparea veziculei biliare (semnul lui Courvoisier-Terrier) este po- 
EU a neoplasmul pancreatic cefalio şi uneori în litiaza coledociană sau 
cisticá, 

In rezumat, diagnosticul clinic al icterului obstructiv se bazează pe 
anamneză, aspect clinic general caracteristic formei etiologice, hepatome- 
galie fără splenomegalie, prezenţa sindromului colalic şi absenţa semnelor 
clinice și de laborator ale unei disfunetii hepatice. 

Diagnosticul biologic se bazează pe: 

— hiperbilirubinemie directă și hiperoolalemie; 

— bilirubinurie, colalurie impreună ou absenţa urobilinogenuriei şi a 
stercobilinuriei (numai in obstruoţiile totale); 
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— creşterea colesterolului total, fără ca acest semn să fie absolut con- 
stant si deosebit de caracteristic; m 

— hipoprotrombinemie cu rapidá revenire la normal sub administrare 
de vitaminà K; : $ SRE 

— teste de disproteinemie în întregime negative. De reținut totuși cá 
negativitatea testului Hanger si Mac Lagan nu exclud (prin sine) un icter 

prin hepatitá $i nu afirmá 
deci in mod absolut un icter 
9/5. prin obstructie; 

— creșterea fosfatazei se- 
rice alcaline mult peste nor- 
mal; 

c — electroforezá care pune 

în evidență creşterea  a-glo- 

<; E, (e bulinelor peste dublul nor- 

malului (fig. 27). Cind «,-glo- 

bulinele depășesc de 2!/, ori 

normalul trebuie gîndit la un 

icter obstructiv de natură can- 
ceroasă (J. Caroli). 

În cazul Repatitelor colo- 
statice, a cáror diagramá bio- 
logicá se suprapune cu aceea 
a icterelor obstructive pure, diagnosticul diferential se face numai pe 
elemente clinice completate prin datele cromodiagnosticului combinat 
cu tubajul duodenal. Uneori chiar în cancer poate lipsi acolia totală carac- 
teristică și, dimpotrivă, aceasta poate exista in litiază şi chiar în hepatite. 
Prin tubajul duodenal se va urmări timpul de apariţie a bromsulfonfta- 
leinei in bila.duodenalá. Un timp sub 8 minute se observă numai in 
hepatite sau. in cirozele biliare; un timp prelungit peste 20 — 25 de 
minute esteregula in obstructiile mecanice $1 o mare exceptie in hepatite. 

Examenul radiologic se impune în orice icter mecanic intens şi prelun- 
git. Se vor practica duodenogratia, colangio-colecistografia pe cale intra- 
venoasá si eventual spleno-portografia sau hepatografia. 

, Examenul laparoscopic şi bioptic este uneori necesar pentru confirmarea 
diagnosticului clinic gi de laborator. În regulă generală însă, un rationa- 
ment clinic atent, completat prin explorarea biologică si radiologică face 


necesar numai în mod. excepţional studiul laparoscopic sau bioptic in ic- 
terele obstruotive. 


Fig. 27. — Diagramá electroforetică în icter 
obstructiv. Creşterea a,-globulinelor. 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL ICTERELOR PRIN OBSTRUCTIE 


În ordinea frecvenţei, un icter obstruotiv obligă la cercetarea urmă- 
toarelor etiologii: 

— Litiazá coledocianá: oolicá sau deseori colici subintrante („stare de 
rău biliar“), urmate în citeva ore de apariţia ioterului. Durerea este maximă 
în epigastru și iradiază toracic anterior sau chiar în umărul sting; icterul 


Diagnosticul icterelor 367 


prezintă variaţii în intensitate; sindromul angiocolitic este frecvent aso- 
ciat; lipseşte de regulă o veziculă hidropică, deseori vezicula fiind sediul 
unei inflamații cronice cu scleroză şi ratatinare. Colangiografia, cu sau fără 
tomografie a coledocului, pune în evidenţă existența unui coledoc dilatat, 
opaeificat neomogen și cu umbre de calculi. 

— Oddită stenozantá, coledocite inferioare sclero-atrofice, compresiuni cole- 
dociene: icter progresiv dar cu oscilatii in intensitate mai ales dupá drenaj 
biliar; subfebrilitate, dureri in jumátatea dreaptá a epigastrului. De regulá 
lipsesc colicile, mai ales starea de ríu biliar, si de asemenea lipseste ra- 
piditatea instalării icterului, caracteristică litiazei coledociene. 

— Icterul prin obstacol functional (Nanu-Muscel si Pavel) respectiv 
prin hipertonie spasticá, durabilá, a sfincterului lui Oddi, apare consecutiv 
unor emotii, dar mai ales prin mecanism neuroreflex, cu punct de plecare 
în inflamații învecinate (duodenitá, colecistită, cisticitá etc.). Înainte de 
a fixa acest diagnostic trebuie inláturatá in primul rind existenta unei oddite 
inflamatoare, papilite, coledocite terminale, pancreatite cefalice etc., afec- 
tiuni care pot produce același icter, cu durată de citeva zile și cu clasicul 
caracter de icter frecvent recidivant. Icterul prin obstacol functional sau 
prin inflamație oddiană survine mai ales la colecistectomizati. Diagnosticul 
acestui icter se sprijină în plus pe existenţa unui grup de alte semne: irita- 
bilitate duodenalá (intolerantá duodenalá pentru sonda Einhorn, hiperki- 
nezie și brasaj duodenal), modificări caracteristice în desfășurarea tubajului 
duodenal minutat (vezi diskinezii biliare), hipertensiune biliară coledociană 
la radiomanometrie; coledoc ușor dilatat şi lipsa trecerii biligrafinului in 
duoden în timp normal, cu normalizarea însă a aspectului coledocian şi a 
tranzitului prin sfincterul lui Oddi după administrarea de nitrit de amil; 


inexistenţa la studiul radiografic sau eventual intraoperator a litiazei 
biliare. 


Clasificare etiologică a icterului obstruetiv 


tară prin: vezicule hidatice 


Sc : ili 
Obstrucţie intracavi- calor 
ascarizi 


„Hiperbilirubinemie directă, 
hipercolalemie, hipercoleste- 
rolemie, bilirubinurie, cola- 


luri i i i neoplasm biliar SUM 
M dordisproteinemie Obstrucţie parietală | spasm sfincterian Oddi, infla- 
prin: matt oddiene, papilite, cole- 
d docite- interioare 
OBSTROCII ; BIDIARÁ 
CTIE B — Aderenje: ul ito- 
EXTRAHEPATIG K re pere 
1 -— Adenopatii in hilul hepatic. 
— Neoplasm renal drept. 
Reacţia Hijmans van den |Obstrucţie extrinsecá( — Pancreatită cronică. 
Bergh directă prin: -- Tumori ale regiunii sub- 


hepatice: cancer pancreatic, 
cancer gastric invadant, can- 
cor al colonului, tumori ale 
fetei inferioare a ficatului. 
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— JIcterul obstructie. neoplazic apare în cursul neoplasmului biliar sau 
pancreatic. Neoplasmul biliar sus-situat in hilul hepatic determină un icter 
intens, cu lipsa sindromului lui Courvoisier-Terrier şi in plus cu prezenţa 
deseori a unor fenomene de compresiune portală (ascită discretă). Neoplas- 
mul coledocian si neoplasmul pancreatic cefalic produc un icter similar: 
intens, progresiv, ireductibil, însoţit în majoritatea cazurilor de prezenţa 
tumorii veziculare de stază biliară. În neoplasmul pancreatic cefalic coexistă 
în plus elementele clinice si de laborator ale insuficienfei pancreatice externe. 


DIAGNOSTICUL ICTERULUI PRIN HEPATITĂ 
(icter parenchimatos, icter hepatocelular) 


Patogenia icterului prin hepatitá se mentine viu discutatá. Anumite 
ictere „prin hepatită“ sint in realitate hepatoze acute degenerative (intoxi- 
catia cu fosfor ete.). Alte hepatite generează icterul, atit prin alterare celu- 
lară hepatică, cît şi prin colangiolita intrahepatică-intralobulară (ictere 
colostatice), prin spasme biliare extrahepatice asociate (Lupu) sau chiar 
prin apariția unor procese de hemoliză. Hepatita virotică epidemică este 
prototipul icterului cu patogenie mixtă, celulară, canaliculară şi chiar he- 
molitică, bineînţeles cu dominanta patogeniei celulare propriu-zise. 

Indiferent de complexitatea patogenică, esentialul în diagnosticul ic- 
terului dominant prin hepatită este prezenţa în semne clinice şi de laborator 
a elementelor alterării parenchimatoase hepatice. Leziunile maxime de 
necroză celulară se intilnesc predominant pericentrolobular, în timp ce 
periferia este morfologie si functional normală. Icterul este cu atit mai 
intens cu cit dislocarea traveelor hepatice este mai mare, cu cit inflamatia 
endocanaliculará biliară este mai accentuată (componentă mecanică) si 
mai ales cu cit ficatul isi menţine încă in bună stare funcţională o mare 
parte din parenchim. Intensitatea icterului dovedeşte deci păstrarea unei 
bune biligeneze. Pe buná dreptate vechii clinicieni considerau diminuarea 
intensitátii icterului concomitent cu o stare generală alterată, sau icterul 
de la inceput discret, ca un semn de prognostic ráu in hepatite. 

Aspect clinic comun icterelor prin hepatită: 

— Prezenţa sindromului clinic al disfunctiei hepatice: astenie, cries- 
tezie, sindrom dispeptic biliar precedind icterul, spre deosebire de sindromul 
dispeptic al icterului mecanic, care apare si se dezvoltă tardiv după icter, 
xantocromie și hemeralopie (Eppinger), uneori sindrom hemoragic. Prece- 
darea icterului de o stare infecțioasă cu manifestări digestive, gripale, reu- 
matice, nervoase, constituie un foarte important test diagnostic clinic al 
hepatitei epidemice virotice, 

Intensitatea dishepatiei variază după etiologia si forma clinică res- 
pectivă a hepatitei: în general mare, pină la insuficiență hepatică propriu- 
zisă ín hepatozele toxice acute, şi moderată in restul hepatitelor. Apariţia 
intr-un icter a epistaxisului sau a hemoragiilor subcutanate este cu foarte 
multă probabilitate de origine hepatitică. În schimb, melena sau hema- 


temeza izolate nu au semnificaţie clinică pentru diagnosticul diferenţial 
al icterelor, 
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— Splenomegalia este inconstant intilnitá in hepatite. (1/10 cazuri, 
J. Caroli) şi lipseşte în hepatozele acute. Splenomegalia si hipersplenismul 
însoțesc de regulă hepatitele cu componentă predominant mezenchima- 
toasă (Tareev). ^ š : ° 

— Diureza in hepatite este scázutá direct proportional cu intensitatea 
alterării celulare si se însoțește uneori de infiltratie edematoasá intersti- 
țială, edem, ascitá. Trebuie reținut însă cá existența unui sindrom ictero- 
edematos ascitic, în majoritatea cazurilor exclude o hepatită acută primară 
si pledează, dimpotrivă, pentru o hepatită cronică sau ciroză nutritional- 
alcoolică ori postvirotică. În formele predominant canaliculare ale hepa- 
titei, diureza este normală. , 

— Hepatomegalia discretă, regulată, uşor dureroasă se intilneste în 
aproximativ 50% din hepatite. Tendinţa spre micsorare a ficatului carac- 
terizează hepatitele grave cu evoluţie spre distrofia acută; tendința la hepa- 
tomegalie progresivă sau persistentă și cu creşterea consistentei caracte- 
rizeazá cronicizarea hepatitei si eventuala ei evoluţie în ciroză me- 
taicterică. În general însă disociația dintre un icter intens gi un ficat 
normal, care se întilneşte în 50% din hepatitele acute, constituie un ex- 
celent test al diagnosticului pozitiv în hepatite (J. Caroli). Cu cit ficatul 
unui icteric este mai mare, cu atit diagnosticul de hepatită este mai puţin 
probabil. 

— Intensitatea sindromului de retenție a sărurilor biliare (sindrom 
colalic) diferă după forma clinică a hepatitei, fiind maximă în hepatitele 
colostatice cu funcţie hepatică bună (prurit, bradicardie, hipotensiune, 
nervozitate, insomnie, hipersplenism etc. (sau în hepatitele cu sindrom 
colangitic extrahepatic concomitent. 

Diagnosticul biologic precoce al icterului prin hepatită 
se bazează pe: 

— Pozitivitatea testelor de inflamație hepatică, respectiv a testului 
timolului, a cefalin-colesterolului, a reacției cu apă distilată şi a reacției 
Gross. Turbiditatea timolului, care se produce aproximativ la 10—12 zile 
de la debutul clinic al unei hepatite, în cazul hepatitei virotice epidemice 
este fără valoare în diagnosticul stadiului preicteric al acestei boli; reacția 
este de asemenea fără valoare în diagnosticul precoce al hepatozelor toxice 
acute, în care apariţia icterului este rapidă. 

Cind cuplul principalelor teste (cefalin-colesterolul şi timolul) este 
intens pozitiv sau dacă unul dintre teste este intens pozitiv şi celălalt mij- 
lociu pozitiv, diagnosticul de hepatită acută icterigenă este sigur (Caroli). 
Răspunsurile mijlociu pozitive sau mai ales disociate au o valoare diagnos- 
tică relativă, 

— Hiperbilirubinemie directă si indirectă în raport cu gradul infla- 
mafiei canaliculare biliare și in raport cu gradul dishepatiei. Testul hiper- 
bilirubinemiei nu are valoare diagnostică pentru hepatită în cazul hepati- 
telor colostatice. În icterele grave scad bilirubinemia 81, de asemenea, 
gradul de disociere a bilirubinei indirecte de pe suportul ei proteic. În 
asemenea cazuri scade de asemenea, pînă la dispariţie, bilirubinuria, 
persistind urobilinogenuria. 


24 — Diagnostic clinic, vol, II 


370 E Dr. Tr. Roşca ` 


— Urobilinogenurie iniţială, precoce. Împreună cu simptomatologia 
clinică, urobilinogenuria constituie un foarte serios element diagnostic 
prezumtiv al hepatitei virotice epidemice în faza preicterică, mai ales cind 
coexistă cu elemente de epidemicitate (fig. 28). 

— Sošdere a esterificárii colesterolului cu colesterolemie normală sau 
ugor scüzutá; scüdere a raportului colesterol esterificat/colesterol total. 

— Prezenţa 
urobilinogen tulburărilor de 
GENEE metabolism al a- 
pei: oligurie gi 
mai ales ráspuns 
mic la proba 
diurezei provo- 
cate. 

— În rest, 
dupá necesitatea 
clinicá, se mai 
pot pune în evi- 
dentá: galacto- 
zurie crescută 
Fig. 28. — Raportul dintre excreţia de urobilinogen si bili- cuplată cu hi- 

rubină în urină, în hepatita epidemică. puricurie scăzu- 

tă, în raport cu 

intensitatea hepatitei; hipoprotrombinemie cu test Koller negativ (fig. 29); 
sideremie crescută aproximativ 200—250 y% ; fosfatazemie normală sau dis- 
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Fig. 29. — Comportarea concentraţiei protrombinei în diferite forme de icter înainte 
$i după administrare de vitamină K (testul lui Koller) 


cret crescută, mult mai puţin însă decit în icterul obstructiv ; retenţie mare de 
bromsuonftaleină, In contrast ou apariţia rapidă a colorantului în duoden 
(sub 8 minute); olectroforezá caracteristică si în general concordantă cu 
testele de disproteinemie: scădere sub normal a B-globulinelor şi a <,-globu- 
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linelor (fig. 30). Creşterea y-globulinelor peste dublul normalului pledează 
pentru o ciroză cu icter. : e 
Diagnosticul diferențial clinic între ioterul prin hepatită gi 
icterul. prin. obstrucție se poate schematiza astfel (J. Caroli): 
— Febra pseudogripală 
preicterică trebuie consi- o 
derată legată de o hepatită, 
respectiv de hepatita epi- 
demică. 
— Sindromul dispeptio 
poate coexista, atit in he- 
patite, cit si in obstructii 
biliare. 
— Triada: reumatism- A Z 
migrenă-urticarie, atunci a, os 
cînd există, precedă ìn- 
totdeauna un icter prin he- 
patita epidemică. 
în NUES es ny Fig. 30. — Diagrama electrotoretică într-un caz de 


ino bu ] ioter parenchimatos in care nici un alt simptom 
deazá in favoarea calcu- nu permitea diferențierea de un icter mecanic. 


lozei coledociene, dacă co- Creşterea aproape exclusivă a y-globulinelor ple- 
lica survine în însăşi ziua  dează pentru un icter parenehimatos. Verificare 
aparitiei icterului. necroptică (după Hegglin). 

— Icterul care pre- 
zintă un prodrom de lungă durată este de origine canceroasă într-o 
treime din cazuri. 

— Perceperea unei vezicule de stază este un semn al obstructiei căii 
biliare principale îndeosebi de natură neoplazică. 

— ]n cazul unui icter, cu cît un ficat este mai mare cu atit „şansele“ 
de stenoză canceroasă sint mai mari. 

— Orice diabet în antecedentele unui icter pledează în favoarea dia- 
gnosticului de cancer al pancreasului. 

— Orice icter cu recădere prezintă 2—3 „şanse“ de a fi legat de o ob- 
Structie mecanică si una singură de a fi datorit unei hepatite. 


DIAGNOSTICUL ETIOLOGIC AL ICTERELOR PRIN HEPATITĂ 


__ 1. Hepatita virotică epidemică domină in KE Şi în particularităţi 
clinico-evolutive asupra tuturor celorlalte iotere prin hepatită, În 90% din 
cazuri, ioterele prin hepatită sint forme clinice ale hepatitei virotice epidemice 
(M. Voiculescu). Diagnostioul hepatitei virotice epidemicee depăşeşte cadrul 

tagnostie al unui ioter prin hepatită, Se ounoso formele hepato-canaliculare, 
colostatice ale afecțiunii sau, dimpotrivă, oele cu accentuată componentă 
hemolitică. Se ounoso de asemenea formele anioterice ale hepatitei, al căror 
diagnostic are o mare importanţă clinică şi epidemiologică. 


24* 
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Seplicemii 

Fobrü recurentă 

Pnoumonio 

Febrá tifoidă şi paratifoidá 

Intecţie puerperalá 

Leplospirozá ictoro-hemora- 
gică 

Mononucleoză infecțioasă 

'Toxoplasmoză 

Endocarditá septicá acută 
şi endocardită bacteriană sub- 
acută 

Lues secundar 


Icter infecțios 
secundar 


Disproteinemie, hiperbiliru- 
binemie, hipercolalemie, bili- 
rubinurie, colalurie, urobili- 
nogenurie iniţială si de con- 


valescenţă. — Plumb, atofan, salvar- 
4 san, cloroform, fosfor, săruri 
de aur, bismut, atebriná, lar- 
ICTER PRIN gactil, apiol, trinitrotoluen, 
HEPATITĂ Icter toxic tiouracil, butazolidină, me- 
4 tiltestosteron 
— Alimente altorate 

Reactia Hijmans van den — Intoxicafii cu ciuperci 

Bergh directă şi indirectă — Toxicoză gravidică 


— Alimentar (conopidá, pes- 
te, ouă, carne de vacă, fasole 
Icter alergic uscată etc.). 
— Bacterian (streptococic 
etc.) 


— Cirozá cardiacá 
— Ciroze biliare primare sau 


Icter in cursul secundare 
cirozelor — Ciroze hipertrofice cu sin- 
drom  ictero-edematos-ascitic 
intercurent. 
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o formă comună a hepatitei virotice epidemice şi o formă clinică sclerogenă, 
ambele forme prezent ind insă tabloul clinic general al afecțiunii. E 

Diagnosticul hepatitei virotice epidemice în stadiul „prodromal“ pre- 
ieterie este un diagnostic precoce doar in ceea ce priveşte sindromul icteric 
propriu-zis, nu însă in ce priveşte afectiunea in sine. Perioada „prodromală i 
a hepatitei este în realitate o perioadă de intensă suferinţă a intregului 
organism, cu manifestări clinice şi biologice accentuate. Diagnosticul precoce 
al hepatitei virotice epidemice trebuie să fie in realitate diagnosticul perioa- 
dei de incubație, perioadă in care se pot decela foarte discrete modificări 
funcţionale hepatice concomitente cu la fel de discrete manifestări infecțioase 
digestive (subfebriculă, astenie, apetit capricios). Acest tablou clinic cu 
totul nespecific are valoare prezumtivá pentru hepatita viroticá epidemică, 
numai pentru indivizii care in perioada epidemicá au venit in contact cu 
icterici sau pentru cei care au făcut anterior tratamente prelungite cu medica- 
mente injectabile. Avind în vedere indicele mare de contagiozitate, care în 
colectivitate merge piná la 60% (Jdanov), un asemenea contact care prezintă 
sindromul infectios-digestiv descris trebuie diagnosticat ca „icter potenţial“, 
pus în condiţii de repaus şi urmărit cu atenție. 

Diagnosticul perioadei preictericealhepatitei viro- 
tice epidemice este în fond diagnosticul bolii în plină perioadă de stare. Diagnos- 
ticul bolii în faza icterică este în realitate un diagnostic tardiv. Centrarea 
atenţiei în sensul diagnosticului precoce şi în sensul diagnosticului perioadei 
preicterice a hepatitei virotice epidemice permite de asemenea diagnosti- 
carea formelor anicterice ale hepatitei virotice epidemice. 

. . Diagnosticul perioadei preicterice se bazează pe coexistenta unui sindrom 
infecțios general cu un sindrom de disfunctie hepatică. Aceste două sindrome 
se exprimă clinic sub mai multe variante (M.N. Vestretova): 

— Sindrom de tip gripal: mialgii, catar respirator superior, astenie, 
febră moderată, uneori uşoară reacţie pleurală bazală dreaptă (pleurezie 
parahepatitică). 

— Sindrom de tip reumatoidic: poliartralgii uneori violente, febră, 
astenie etc. Diagnosticul diferențial cu reumatismul poliarticular acut 
Sokolski-Bouillaud, cu care uneori aproape se identifică din punct de vedere 
clinic, se bazează pe: V.S.H. scăzută, rezistența la salicilat, caracter 
inflamator si mai ales fluxionar mai redus al artropatiilor. 

— Sindrom digestiv acut simulind, fie o colică apendiculară, biliară, 
Pancreaticá, pentru care uneori se intervine chirurgical, fie mai ales un 
sindrom gastro-duodenitic nespecific (greţuri, vărsături, ep igastralgie, dureri 
transombilicale, uneori diaree). 

. . — Sindrom neerotic astenic sau neuropsihic polimorf: astenie inexplica- 
bilă pentru medic şi bolnav, cefalee, amețeli, tulburări ale somnului, stări 
depresive alternind cu stări de iritatie uneori maniacale etc. Se descriu chiar 
fenomene neurologice de tipul sindromului meningo-encefalitic, sindromului 
de trunchi cerebral, poliradiculo-nevrite, sindrom Meniére, sindrom Raynaud 
(Gavrilă și colaboratorii). N 

— Forma latentă preicterică, caracterizată prin discretă astenie şi eventual 
subfebrilitate. Forma latentă a hepatitei virotice epidemice, respectiv li 
perioadei preicterice, se întilnește, după Jdanov, pinà la 50% din cazuri. 


38?4 Dr. Tr. Roşca 


Txamenul fizic în faza preioterică a hepatitei virotice epidemice este 
sărac şi neconeludent în informații: uşoară sensibilitate in hipocondrul drept, 
uneori discretă hepatomegalie, cu sau fără splenomegalie congestivă, dure- 
roasă. La tineri se pot palpa uneori hipertrofii ganglionare. O mare importanţă 
diagnostică oare apariţia uneori de erupții cutanateurticariene, de tip purpurie 
sau de tipul eritemului exsudativ polimorf. Aceste semne cutanate apar 1n- 
constant, se intilneso si în infecția reumaticá si nu servesc diagnosticului 
diterențial cu reumatismul în cazul formei reumatoide a hepatitei virotice 
epidemice. à ek ; š 

Examenul biologic in prezumtia unei hepatite virotice epidemice este 
de o deosebită importanţă. În ordinea executării lor sint valoroase: urobili- 
nogenuria progresivă de la zi la zi, hiperbilirubinemia totală, testele de dis- 
proteinemie etc. (vezi diagnosticul biologic al hepatitei). În această perioadă 
negativitatea testului timolului nu exclude diagnosticul. Elementele de 
laborator propiu-zise ale naturii eirotice a hepatitei sint: leucopenia, care 
urmează după o scurtă fază de leucocitoză inițială ; limfomonocitoza, eozino- 
filia discretă, apariţia deseori de plasmocite 3—4%, V.S.H. sub normal, 
eritrocitoză prin hemoconcentratie si excitație medulară datorită hiperco- 
lalemiei, macrocitoză eritrocitară (V. V. Nikiforov), trombocitozá discretă, 
semne electrocardiografice traducind existenta unei miocardite etc. Aparitia 
unei disociatii in sensul limfopeniei cu monocitozá caracterizeazá formele 
grave ale hepatitei virotice epidemice (Alpern). Hemaglutinarea, hemoaglu- 
tinoinhibarea (Cajal si colaboratorii), testul A.V.B. (Himelfort), respectiv 
aglutinarea bacteriilor incárcate cu virus; culturile de virus, reactia de fixare 
a complementului, teste cutanate cu antigen viral (Henlé) etc. sint dificil de 
executat, inconstante in rezultate şi în general puţin necesare diagnosticului 
clinic $i terapiei. 

Diagnosticul formelor clinico-etiologice ale 

hepatitei virotice epidemice: 

1. Hepatita virotică epidemică propiu-zisă, comună (virus A): incubație 
17-37 de zile; debut brusc si febril; mai frecventă la indivizi sub 20 de ani: 
în faza preicterică predomină greturile, vărsăturile și febra ; lipsa în antece- 
dente a unei vaccinári, transfuzii sau injecții; ficat morfologic in general 
normal și ușor sensibil; intradermoreactia cu virus A pozitivă ; administrarea 
de y-globuline previne boala. 

2. Hepatita virotică epidemică prin ser homolog (virus B): incubatie 
3—5 luni; debut de regulă afebril si cel mult subtebrilitate în evoluţia 
bolii; spre deosebire de virusul A, virusul B nu se întilneşte în duoden sau 
materii fecale, ci numai în sînge; mai frecventă după 20 de ani, virstà 
după care transfuziile sint mai freovent folosite; evoluţie mai lungă: evo- 
lutie trenantá cu recăderi febrile, fenomene alergice articulare; migrene 
frecvente; administrarea de y-globuline nu conteră protecție contra bolii. 

3, Hepatita virotică epidemică selerogenă, cu virus C (Nicolau şi colabo- 
ratorii) prezintă anumite particularităţi epidemiologice, imunologice, oli- 
nice $i anatomopatologioe. Această formă se caracterizează prin : 
frecvența hemoragiilor ` outaneo-mucoase, tegumentare sau digestive; 
recidive frecvente; letalitato mai mare (2% fată de 1% din hepatita vi- 
roticá epidemică comună); existenţa pe tot timpul evoluţiei a unei subfe- 
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brieulo earaoteristioo donumită „febră in fierístrüu^ gau febră, (AU 
Un" (Zamfir); existența unei hopatomegalii dure, dureroase gi GE 
interioară plină, uneori norogulată; sindrom renal frecvent asocia E 
minurie, oilindrurie, hematurie); prezenţa frecventă a sindromului T "d 
[reovonta sindromului iotero-edemătos-asoitic, alterarea reacției aka i 
Ara încă de la începutul bolii (Păunescu-Podeanu); frecvenţa evoluţiei n 
ciroza metaieteriet, După Tareev această formă anatomo-clinică Biel 
rizeazü atit hepatita cronică posthepatitică cit și forma prelungită a 
hepatitei virotice epidemice acute cc mune. d uitata E ; 

Diagnosticul formelor clinic-etiologice ale hepatitei virotice epidemice 
nu este încă suficient susținut de date epidemiologice $i mai ales serolo- 
gice specifice suficient de convingătoare. Cu atit mai puţin se poate atribui 
caracterelor clinice valoarea unor teste diferențiale diagnostice atit de fine, 
cu atit mai mult cu eit este dovedită posibilitatea unei evoluţii trenante, 
recidivante, cirogene etc. în orice fel de hepatită, nu numai virotică gi 
nici numaidecit infecțioasă, totul depinzind de starea anterioară hepatică, 
de preoocitatea și consecventa repausului fizic, regimului alimentar, de 
starea reactivă organică generală etc. În acest sens, formele clinic-etiolo- 
gice ale hepatitei virotice epidemice trebuie în fond incluse în cadrul for- 
melor clinico-evolutive ale hepatitei acute în general. 

Diagnosticul diferenţial al hepatitei virotice epide- 
mice în perioada preicterică trebuie făcut cu: 

— Gripa: tablou clinic similar, urobilinogenurie deseori prezentă, dar 
lipsesc: urobilinogenuria progresivă, hiperbilirubinemia $1 mai ales poziti- 
varea intensă a testelor de disproteinemie. 

— Mononucleoza, infecțioasă, mai ales in forma cu icter (vezi hepatite 
infecțioase secundare). 

— Reumatismul Sokolski-Bouillaud: tablou clinic uneori identic, dar 
pentru reumatism pledează: V.S,H. mult crescută, teste de disproteinemie 
negative sau discret pozitive; curbă electrotoretică diferită; eficacitatea 
deosebită a saliciloterapiei ete. 

— Gastro-duodenita acutá toxialimentará, care uneori se poate insoti 
de o veritabilá hepatită toxică sau toxialergică. 

„GE hositieaipienio a dei die tervce a hepatitei 
Irotice epidemice se confundă cu acela al icterului prin hepa- 
tit, diferenţierea etiologică faţă de celelalte ictere prin hepatită ficindu-se 
prin existenţa prodromului icteric amintit, 

iagnosticul formelor clinicevolutive 
hepatitei virotice epidemice (vezi formele cli 
în general. 

2. Ietere infecțioase secundare. a) Leptospiroz 
lui Weil-Vasiliev), afecțiune rar întilnită la noi în ţară, se prezintă clinic 
sub aspectul hepato-nefritei, deoi: ictor Tebril brusc instalat, hiperazotemie 
accentuată (3—5—9 g O/o), ou liză a febrei în timpul progresiunii ei 
sindrom urinar noefritio acut, intensă cefalee şi congestie conjunctivală. 
intense mialgii (gambe, coapse, lombe), herpes labial, frecvent sindrom 
iritativ meningian, sindrom hemoragic cutaneo-mucos, hepato-splenomegalie. 
Pentru diagnostic, cu tot tabloul elinio oaracteristio, au irhportantá: carac- 


ale 
nice ale icterului prin hepatitá 


a ictero-hemoragicà (boala 
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terul sezonier pronunţat al afecțiunii (toamna gi mai ales toamna tirziu); 
apariția la muncitorii agricoli, la muncitorii mineri și la cei care lucrează 
in canale sau fao baie în bălți, pisoine sau lacuri murdare, contaminate 
prin dejeoţii de șoareci, șobolani, ctini, porci bolnavi eto. Din punct de 
vedere biologio, se constată hiperleucocitoză cu polinucleozá, V.S.H. mult 
crescută, iar la punofia rahidianá se extrage un lichid cefalorahidian limpede, 
in hipertensiune, și o pleiocitoză pină la 300—500 elemente. 

Diagnosticul leptospirozei ictero-hemoragice se confirmă: 

— în prima săptămînă prin decelarea (dificilă) ultramicroscopică a 
leptospirelor direct în singe; prin hemocultură sau prin inoculare intraperi- 
toneală la cobai, cu sacrificarea acestora în momentul apariției unei stări 
febrile (aproximativ a 5—10-a zi) şi cercetarea leptospirelor in organe; 

— între a 7-a şi a 8-a zi, dar mai ales după a 10-a zi, prin seroreactia 
de aglutinare cu diversele tipuri de leptospire; : 

— dupá aproximativ 14 zile de la debut, leptospirele se pun in evidentá 
în urină; in mod direct, prin examen ultramicroscopic, sau indirect, prin 
inocularea urinii la cobai. Întrucît leptospirele vietuiesc numai într-o urină 
alcalină, pentru examen se va administra bolnavului, în prealabil, bicar- 
bonat de sodiu per oral. 

Prin seroreactii diferentiate de aglutinare se pot diagnostica diferitele 
leptospiroze care pot prezenta uneori tablouri clinice asemănătoare leptospi- 
rozelor ictero-hemoragice, respectiv o evoluţie clinică, atît cu icter, cît și 
cu hemoragii. Acest diagnostic diferenţial este cu atît mai important cu 
cit se cunosc înseși veritabile leptospiroze „ictero-hemoragice“, forme clinice 
anicterice și anhemoragice. 

Diagnosticul diferenţial al bolii lui Weil-Vasiliev trebuie făcut cu he- 
patita viroticá epidemicá, cu restul icterelor infecțioase secundare si mai 
rar cu hepatozele acute toxice. Un diagnostic diferenţial mai dificil este 
cu febra recurentă și cu febra bilioasá hemoglobinuricá. În cazul formelor 
anicterice ale bolii, diagnosticul diferenţial se face cu gripa, meningitele 
acute, restul leptospirozelor şi, de asemenea, cu orice infecţie acută în faza 
inițială septicemică. 

b) Febra recurentă (spirochetoza Obermeyer) este o afecţiune in dispa- 
ritie la noi în ţară. Debutul şi tabloul clinic general sint foarte asemănă- 
toare leptospirozei ictero-hemoragice. Sint mai rar intilnite însă sindromul 
hemoragic și sindromul nefritic acut. Datele epidemiologice, caracterul 
ciclic alternant al perioadelor febrile faţă de perioadele apiretice, dar mai 
cu seamă decelarea în picătură groasă a spirochetei sint elementele dominante 
ale diagnosticului. 

c) Paratifoida C poate fi responsabilă uneori de apariţia unei hepatite 
cu icter, Existenţa unui ioter febril, prelungit, intens, ou multiple recăderi 
la un bolnav care prezintă un aspect general tific obligă la cercetarea serolo- 
gică a unei salmonele Cholerae suis. 

. d) Mononucleoza infecțioasă determină o hepatită în aproximativ 20% 
din cazuri, Acoastă PALIN evolueazá, fie anioterio, fie ou ioter, în ambele 
situaţii însă cu un tablou clinic foarte asemănător hepatitei pirotice epidemice. 


Aprop iata înrudire dintre colo două virusuri faco oa înseși reacţiile Hăngănuţ- 
Deichert-Bunel P,, procum $i mononuoleoza (monooite ou citoplasmă abun- 
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dentá sau aga-numitele monocite Pfeiffer) sá poatá fi gásite slab pozitive 
si in hepatita viroticá epidemicá. De asemenea, in ambele viroze coexistá 
deseori hepato-splenomegalia gi adenopatii periferice. Pentru diagnosticul 
diferenţial al acestor viroze un mare rol îl joacă anamneza (angina acută 
febrilă în mononucleoză, fază preicterică caracteristică în hepatita virotică 
epidemică), precum și intensitatea pozitivării reacțiilor de disproteinemie 
specifică pentru hepatita virotică epidemică sau, dimpotrivă, intensitatea 
mononucleozei şi a reacției Hángánut-Deichert-Bunel pledind pentru mono- 
nucleoza infecțioasă. : 

e) Alte iotere infecțioase secundare, cu patogenie complexă, mai ales 
hepatitic-hemoliticá, mai pot apărea in cursul pneumoniei, endocarditei 
acute sau lente, luesului secundar, septicemiilor, toxoplasmozei mai ales 
la copii etc. . 2) 2^ 

3. Ietere toxice (hepatoze acute cu icter) apar in diverse intoxicații pro- 
fesionale, medicamentoase sau alimentare $1 sint prin definitie ictere mixte 
hepatitic-hemolitice (vezi icterul hemolitic). Icterele toxice medicamentoase 
sau profesionale evolueazá uneori sub forma icterului cataral, mai deseori 
însă sub forma icterului grav cu intensă necrobiozá celulară. Particularitátile 
clinice ale icterelor toxice depind de starea hepatică anterioară şi mai ales 
de specificitatea acţiunii factorului etiologic. 

Diagnosticul pozitiv al hepatozelor acute toxice se face pe baza anamne- 
zei, care relevă existenţa toxicului respectiv. În ceea ce privește icterul 
toxic alimentar, a cărui etiologie deseori este mixtă, toxico-bacteriană sau 
toxico-virotică, diagnosticul pozitiv si diferenţial faţă de hepatita virotică 
epidemicá îl face apariţia rapidă a icterului după un prînz toxic la mai multi 
comeseni, fără existenţa uneia sau alteia din formele clinice ale stadiului 
preicteric, atit de caracteristic hepatitei virotice epidemice. Diagnosticul 
diferenţial între hepatoza toxică alimentară, respectiv hepatoze acute în 
general și hepatita virotică epidemică, este sistematizat de Steigman şi 
colaboratorii după cum urmează: 


Hepatoze toxice Hepatită virotică 

— Stare generală alterată, febră, anore-  — Tablou clinic mai puţin sever. 
xie, diaree, vărsături. 

— Alterare parenchimatoasă hepatică ac-  — Atingere mezenchimatoasá uneori 
centuată (scăderea colesterolului este- dominantă. 
rificat şi a serumalbuminei). 

— Hiperleucocitoză. — Leucopenie. 

— Mortalitate 24,196. — Mortalitate 7,6%: 

— Prognostic benign posthepatitic. — Cronicizări frecvente. 

— raa: antibiotic, substanțe lipo-  — Tratament cu Y-globuline. 

rope. 


Un icter toxic medicamentos cu o patogenie deosebitá este icterul prin 
clorpromazină (largactil). Acest icter apare aproximativ la 1/500 de cazuri 
(Lutier), de obicei la 2—3 săptămîni după începutul tratamentului sau la 
5—15 zile după oprirea lui. Apariţia icterului nu pare a fi în funcţie de 
doza de largactil administrată. Particularitatea icterului prin clorproma- 
zină constă în aspectul de icter prin retenţie mecanică (icter colurie cu 
hepatomegalie, prurit, creşterea fosfatazei alcaline, hipercolesterolemie, teste 
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de disproteinemie negative). Evoluţia icterului se prelungește de la 2— 4 


săptămini pină la 3—7 luni cu remisiuni gi recăderi. Tabloul clinic și bio- 
logie fiind acela al unui icter obstructiv, icterul clorpromazinic se confundă 
deseori cu un icter de natură calculoasă sau prin inflamatie coledocianá 
sau pancreatică. Se descriu chiar intervenţii chirurgicale inutile in asemenea 
situații. Existenţa unei eozinofilii la debutul icterului pledează pentru ori- 
ginea alergică a icterului prin largactil. După alţi autori, acest icter este 
de tip obstructiv oddian, datorită hipertoniei acestui sfincter secundară 
acţiunii farmacodinamice specifice a clorpromazinei. Punctia-biopsie in 
icterul prin largactil demonstreazá existenta unei staze biliare intracanali- 
culare cu trombi biliari, concomitent cu existenţa unui edem celular, deci 
un aspect de hepatită colostaticá. š 

4. eterul alergic a fost demonstrat clinic si experimental mai ales la 
animalele omnivore. La om sint descrise ictere alergice alimentare sau prin 
alergene bacteriene diverse. Dintre alergenele alimentare care pot declansa 
o hepatitá cu icter se citeazá cele din conopidá (Caroli), peste (Schmengler), 
ouă, fasole uscată, carné de vacă (Lupu, Runcan si colaboratorii). După 
aceşti ultimi autori, aproximativ 10% din hepatitele acute cu icter ar avea 
o patogenie alergică. 

Diagnosticul icterului alergic se poate presupune în faţa unui icter cu 
recidive provocat de aceeași cauză (alergen), însoţit de alte fenomene alergice 
(urticarii, migrene, poliartralgii, edem Quincke, purpură trecătoare etc.) 
și însoţit de asemenea de o simptomatologie generală digestivă demonstrind 
intoleranta faţă de respectivul alergen (colici, diaree, greturi, vărsături, 
uneori colitá muco-membranoasá). Diagnosticul se confirmă prin decelarea 
unei eozinofilii sanguine paralelă cu existenţa $i evoluţia icterului şi indeo- 
sebi prin teste cutanate cu antigenele microbiene sau cu alimentele presu- 
puse alergizante. A 5 

5. Icterul hepatitelor cronice si eirozelor se intilneste constant in colan- 
giohepatita cronică, in cirozele biliare primare sau secundare şi inconstant 
în reactivárile inflamatoare acute ale cirozelor hipertrofice anicterice (icter 
episodic al cirozelor), sau uneori în decompensarea parenchimatoasă a 
cirozelor atrofice. În toate cazurile de mai sus diagnosticul icterului este 
dominat și subordonat diagnosticului general al hepatitei cronice sau al 
cirozei respective. 


DIAGNOSTICUL FORMELOR ANATOMO-CLINICE ALE ICTERULUI 
PRIN HEPATITĂ 


Diagnosticul etiologic al oricărui icter prin hepatită trebuie completat 
cu diagnosticul formei anatomo-olinice și evolutive a acestuia, respectiv: 

1. Hepatita comună sau ieterul ,cataral*. Y 

2, Ieterul grav primitiv: atrofia galbenă acută si hepatonetrita. 

1, Icterul de tip ,eataral" constituie principala şi cea mai frecvent 
intilnită formă anatomo-clinică a hepatitei acute cu icter. Tabloul clinic 
și de laborator se Buprapune diagnosticului general de existenţă a unei he- 
patite, Remisiunea febrei, dispariţia artralgiilor şi a mialgiilor, a stării 
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catarale respiratoare; diminuarea asteniei și a sindromului gastro-duodeni- 
tic in momentul apariției icterului constituie principalul element diagnostic 
al formei catarale benigne de hepatită. În următoarele 7 —14 zile după colo- 
rare, constipatia se reduce, incepe recolorarea materiilor fecale si reapariţia 
apetitului. Între a 14-a şi a 24-a zi de la apariţie, icterul regresează treptat, 
paralel cu dispariţia splenomegaliei, revenirea la normal a ficatului gi apa- 
riţia crizei urinare. Convalescenţa este lungă, cu revenire lentă a forţei fizice 
și a capacităţii de muncă intelectuală. š š ; 

Există diverse variante clinice în jurul acestei forme centrale a ic- 
terului cataral. Sg , E s ; 

a) Forma abortivă a hepatitei, scurtă, îrustă, cu evoluţie pe citeva 
zile sub aspectul unui sindrom asteno-dispeptic însoţit de subicter. Pre- 
zumiia clinică se bazează pe date epidemiologice, iar diagnosticul se con- 
firmă pe date de laborator (deseori numai urobilinogenurie cu hiperbili- 
rubinemie discretă sub pragul de eliminare renală ; alteori şi reacţiile Hanger, 
Gross, apă distilată, mijlociu pozitive). Hepatitele anicterice care repre- 
zintá aproximativ o treime din totalul hepatitelor acute la adulti si aproxi- 
mativ jumátate din hepatitele la copii evolueazá in marea lor majoritate 
(80%) sub forme benigne, abortive. In rare cazuri, evolutia acestor hepatite 
este de tip sclerogen spre hepatita cronică, Forma inaparentá a hepatitei 
pare a fi mai mult apanajul hepatitelor serice (Tareev, Lichtmann). 

b) Forma prelungită, depășind evoluţia de 6 săptămîni, se inso- 
teste de hepato-splenomegalie, care creste in consistenţă si descreste în sensi- 
bilitate, persistenta sindromului dispeptie şi asteno-vegetativ, accentuarea 
pruritului, uneori subfebriculă. Asemenea forme exprimă de regulă existența 
şi persistenta unei accentuate componente inflamatoare canaliculare intra- 
hepatice (colangiolitá) sau funcţionale, spastice, extrahepatice (coledociene, 
oddiene sau duodenale). 

Se pot întîlni două variante anatomo-clinice ale icterului prelungit: 

— Icterul dominant hepatitic, în care există de la început tabloul clinic 
și biologic descris si în care testele hepatice se menţin pozitive mult timp 
(2—3 luni), retrocedind lent sau, dimpotrivă, marcînd o veritabilă croni- 
cizare. În această ultimă situaţie se pozitivează în plus testele leziunilor 
hepatice cronice și difuze, respectiv reacţia Takata-Ara, alungirea bandei 
de coagulare Weltmann, reacția sulfatului de cadmiu, hiposerinemie, modi- 
ficári electroforetice caracteristice etc. Acest fel de icter este expresia unei 
distrofii hepatice subacute, cu necrobioză celulară şi poate evolua spre hepa- 
tită cronică și uneori chiar spre ciroză metaicterică (Tareev). 

— leterul dominant canalicular este a doua variantă a icterului prelungit 
și este descris în literatură sub denumirea de lorma colangitică a icterului 
cataral (Eppinger, Iarogevschi), forma bilio-portală a ieterului (Hatieganu) 
sau hepatita colostatică (Caroli). Caracterele clinie-biologice ale ieterului 
prelungit dominant canalicular sînt: icter intens, prurit, sindrom angio- 
colitic discret, teste de disproteinemie normale sau slab pozitive, diureză 
bună $i lipsa crizei urinare in momentul decolorării; evoluţie lungă cu 
remisiuni $i recidivo; hiperleucocitoză discretă cu polinucleoză; V.S.H. 
crescută, Evolu(ia $i prognosticul hepatitei colostatice sint benigne. In 
rare cazuri afecțiunea se cronicizează sub forma hepatitei mezenchimale 
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(„ciroză“ Hanot). Hepatita colostatică, care se identifică Bee SC 
prin obstruetie, se diferenţiază de acestea doar prin date de epi emi ate, 
prin existența fazei preicterice a hepatitei virotice epidemice și prin T senja 
la explorările radiologice sau uneori chiar la explorarea chirurgicală a li- 
tiazei biliare, a papilitei, coledocitei sau a altor factori etiologici ai icterului 
obstructiv extrahepatic. În principiu, in fața unui icter prelungit peste 
2—3 luni, trebuie gindit, fie la forma colostaticá a hepatitei, fie la instala- 
rea unei hepatite cronice. Un mare număr din aceste ictere prelungite se 
remit totuşi spontan atit clinic, biologic, cit si deseori chiar histologic. 
Nu se va eticheta deci un icter prelungit drept o hepatită cronică decit atunci 
cînd paralel cu existenţa icterului persistă sindromul clinic și bio- 
logic al suferinţei hepatice și îndeosebi atunci cînd apar modificările 
histologice caracteristice ale hepatitei cronice. În consecință, in ase- 
menea cazuri punctia-biopsie este metoda diagnosticá principalá si indis- 
pensabilă. 

c) Forma nervoasă a icterului cataral însoțește, de regulă, 
hepatitele acute care prezintă tulburări mari de permeabilitate capilară, 
deci în consecinţă şi fenomene de edem cerebral: cefalalgie, neliniște, uneori 
convulsii, contractii clonice. Lichidul cefalorahidian este în hipertensiune 
şi prezintă pleiocitoză. 

d) Forma chirurgicală acută a icterului (abdomen acut) 
survine în plin icter, rareori în perioada preicterică. Tabloul clinic este acela 
al unei afecţiuni acute pancreatice uneori de tipul pancreato-necrozei. 
Această formă clinică a icterului exprimă o intensă atingere viroticá a pancre- 
asului în cadrul infecţiei virotice generale. 

e) Icterul la copii este benign, în 50% din cazuri sub formă 
anicterică si cu evoluție în maximum 10-14 zile. Adenopatiile si hepatome- 
galia sint constante si persistente. Concomitent cu icterul apare şi „masca de 
hepatită“ (Elias, Russ, Ciurezu), respectiv buze intens roșu închis, pometi 
roșii, paloare subicterică periorală. e 

f Icterul la bătrini survine pe fondul unui ficat deseori 
aterosclerotic si se prezintá, fie grav de la inceput, fie agravat in evolutie. 
Uneori icterul la bátrini ia aspectul distrofiei hepatice subacute cu evolutie 
relativ mai lentá spre ciroza icteroascitogená malignă metaicterică. În acest 
ultim caz principala problemă a diagnosticului diferențial o constituie 
icterul obstructiv de natură canceroasă. 

„ 8) Distrofia acută a ficatului poate apărea in evolu- 
fia unui icter cataral cu aspect initial benign. Această evoluție gravă 
ya poale fi Sie clinic $i nici biologic. Ea este de regulă consecința 
Hr de repaus fizic, a nerespectării regimului alimentar, a emoțiilor, a 
ingestiei de alcool; este favorizată do apariția fluxului menstrual etc. 


Tabloul clinic, biologic și histopatologio est 
EE SUPRA g e întru totul asemănător celui 


mec Teonul ray priim iv poate fi intilni 
„dar oaracterizeaz indeosebi hepatitele infeotioase seoundare, hepatitele 
survenite In evoluţia cirozelor gi mai ales hepatozole acute. Icterul S pri- 
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a) Atrofia galbenă acută so prezintă prin icter discret 
sau ou tondință rogresivă în cazul unui icter inițial intens, micşorarea 
volumului hepatie, homoragii, tulburări neuropsihice gi evoluție rapidă spre 
exitus, Debutul esto brutal, sub aspootul unui sindrom infecțios acut (hiper- 
termie rapid instalată, Irisoane, curbatură), însoţit de o stare tifoidă (pros- 
tratio, limbă uscată, motoorism dureros abdominal, diaree), hipotermie si 
tahishigmie. În timp do 1—2 zile 8e conturează trepiedul perioadei de stare: 
icterul, hemoragiile şi tulburările nervoase. Icterul este discret, abia vizi- 
bil, mai ales în formolo supraacute (subicter de alură supraacutá, Chabrol); 
se însoţeşte numai de urobilinogenurie. Pe măsura agravárii stării ge- 
nerale, icterul togumentar diminuează piná la dispariţie, urobilinogenuria 
se reduce $i oa, materiile fecale continuă să rămînă decolorate, 
sau dacă au fost colorate se decolorează. În acest moment deci există 
o masivă insuficienţă a biligenezei, semnificativă pentru o anhepatie 
funcțională. 

Sindromul hemoragic este de tip capilar și se manifestă pe tegumente, 
mucoasă, viscere (hemoptizii, hematurii, dar mai ales hemoragii digestive 
masive). 

Sindromul nervos (icter de tip „nuclear“) se prezintă sever de la început 
$i evoluează rapid cu confuzie mintală, delir gi agitație motoare, alternind 
cu faze de somnolență; țipăt pătrunzător (țipăt „hepatic“ specific), uneori 
sindrom de excitație corticală şi piramidală (hiperreflectivitate osteo- 
tendinoasă, convulsii, semnul lui Babinski bilateral) si cădere rapidă in 
comă. În comă bolnavul este intens hipotensiv, uneori hipotermic şi 
exitusul survine în colaps cardio-vascular. Coma se anunță printr-un 
stadiu precomatos (Walshe) caracterizat printr-o deosebită oboseală mus- 
culară si intelectuală; apariția sau accentuarea anorexiei; somnolentá, 
bradipsihie, apatie alternind cu stări de iritație, excitație confuzivá sau 
chiar stări hipomaniacale; fibrilații musculare si mioclonii difuze; apari- 
kia foetorului hepatic caracteristic (miros dulceag specific asemănător 
mirosului de porumb fiert sau mirosului de metionină). Foetorul ex ore 
hepatic este produs de metilmercaptan si dimetildisulfit, substanțe deri- 
vate amindouá din metioniná, substanțe care se pare că blochează trans- 
formarea acidului glutamic in glutaminá, impiedicind astfel neutralizarea 
amoniemiei în exces (Challenger şi Walshe). 

Aspectul clinic caracteristic al atrofiei acute hepatice este completat 
la examenul fizic prin existența unui ficat regresiv în volum, existența 
unei sensibilităţi vii în hipocondrul drept, prezenţa splenomegaliei. Inten- 
sitatea oliguriei, a tahisfigmiei şi a hipotermiei sint principalele elemente cli- 
nice ale gravității atrojiei galbene acute. 

Diagnosticul atrofiei galbene acute este suficient susținut prin tabloul 
clinic $i în general nu necesită să De complotat prin examene biochimice. 
Avind în vedere totuşi existenţa unor cazuri rare de atrofii galbene acute 
reversibile, se impune totuşi explorarea bioohimicá care, prin intensitatea 
modificărilor umorale pe care lo relevă, poate orienta într-o oarecare măsură 
prognosticul. Explorarea bioohimică în atrofia galbenă acută demonstrează 
afectarea însăși a lunoţiilor hepatice ou mare rezervă funcţională (bilige- 
neza, glicogeneza, ureogeneza). Se vor puno în evidență scăderea progresivă 
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a bilirubinemiei, colemiei, a colesterolului total cu dispariţia colesterolului 
esterifieat, scăderea ureei sanguine si creşterea azotului rezidual impreună 
cu oresterea acizilor aminati; apariția în urină a tirozinei și a leucinei ; 
soăderea rapidă a serinemiei, a coeficientului A/G și a proteinemiei 
globale; scăderea fibrinemiei; apariția acidozei $i a tulburărilor electro- 
litice ale plasmei. | Ga 

b) Hepatonefrita se diferentiazá de leziunile renale secundare 
unei necroze celulare acute hepatice sau secundare unor angiocolite supra- 
acute (vezi angiocolite uremigene) printr-un tablou clinic si biochimic carac- 
teristic. Hepato-nefrita este o afecţiune primitivă gravă, in care sub acţi- 
unea aceluiași factor patogen coezistă de la început, atit insuficiența hepa- 
tică gravă, cit şi insuficienţa renală acută. Hepato-nefrita se intilneste in 
leptospiroza ictero-hemoragicá, in febra recurentă, febra de 7 zile, febra 
galbenă, febra bilioasă hemoglobinurică, septicemii diverse mai ales cu ger- 
meni anaerobi. Hepato-nefrita post abortum este o septicemie cu perfrin- 
gens (Clostridium Welchii), cu streptococ sau cu proteus și, la fel ca majo- 
ritatea celorlalte nefrite, se caracterizează prin insuficienţă hepato-renală 
asociată cu o anemie accentuată si rapid progresivă (hemolizá intensă). 
Alti factori etio-patogeni ai hepato-nefritelor pot fi: diverse intoxicații 
profesionale (tetracloretan, tetraclorură de carbon, hidrogen arseniat, triclor- 
etilen, fosfor), intoxicație medicamentoasă (apiol, atofan, sáruri de aur, 
derivate de acridiná, antihistaminice de sinteză mai ales de tipul amino- 
tiazolului, tratamente excesive cu salicilat de sodiu), accidente anafilactice 
transfuzionale. 

. Diagnosticul clinie al hepato-nefritei se bazeazá pe coexistenta insufi- 
cientei hepato-renale, a sindromului hemolitic şi a unui intens dezechilibru 
electrolitic. 

Sindromul hepatic apare primul: icter cu caractere clinic-biologice 
de tipul hepatitei; în general hepatomegalie, hemoragii capilare si tablou 
general de insuficiență hepatică gravă. 

Sindromul renal apare la 3—5 zile de la debutul primului sindrom, 
fără a se prezenta în directă și strictă proportionalitate cu acesta. Se carac- 
terizează prin oligurie pînă la anurie, albuminurie, hematurie microsco- 
pică, cilindrurie, scăderea clorurilor și a ureei urinare; retenţie sanguină de 
uree, acid uric, creatinină etc. i 

Sindromul hemolitic se adaugă insuficientei hepato-renale. Acest ioter 
hemolitic „adiţionat“ celui prin hepatită (N. Fiessinger) se caracterizează 


prin anemie hemolitică severă, rapid progresivă pir moglobinuri 
2 : Aà la he obinurie 
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: Dezechilibrul electrolitic constă în oloro 
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DIAGNOSTICUL ICTERELOR CU PATOGENIE COMPLEXĂ 


1. Icterul gravidic. a) Spre sfirgitul sarcinii există in mod normal o 
hepatopatie latentá (Lichtman) ca rezultat, atit al solicitárilor metabolice 
crescute, cit si al creșterii afluxului hormonal hepatic. Aceastá suferintá 
hepatică din a doua jumătate a sarcinii se exprimă de regulă prin discrete 
modificări biochimice: hiperbilirubinemie uşoară, urobilinogenurie, ușoară 
eliminare în exces și inițială de galactoză pe cale urinară, uşoară scădere 
a hipuricuriei si discretă creştere a retentiei de bromsulftaleină (Thorling). 

b) În afara hepatitei epidemice virotice care poate surveni accidental, 
spre sfirsitul sarcinii mai ales poate să apară un icter specific gravidic, 
aşa-numitul icter tardiv şi repetat al preparturientelor. Acest icter survine 
de regulă în ultimele două luni ale fiecărei sarcini şi se caracterizează 
prin subfebrilitate, dureri de tip biliar, negativitatea testelor de dis- 
proteinemie, creșterea fosfatazei serice alcaline cu alte cuvinte tabloul 
caracteristic al unui icter obstructiv extrahepatic. Frecvent coexistă un sin- 
drom pielitic. Repetarea icterului la fiecare sarcină explicá evolutia uneori 
spre ciroză biliară colangioliticá (Ahrens). În general insă icterul este benign 
şi se remite rapid prin naștere. Naşterea se desfăşoară normal, rareori cu 
hemoragii; copiii se nasc cu greutate uşor subnormală, uneori cu icter şi 
rareori cu malformații congenitale. Din 35 de copii născuţi de mame care 
prezentau icterul tardiv și repetat gravidic, în 5 cazuri s-a descris existența 
unei endocardite fibroplastice parietale. Evoluţia benignă sau gravă a icte- 
rului gravidic trebuie înțeleasă în raport cu starea anterioară de nutriţie 
a mamei și de asemenea în funcţie de profilul endocrin al acesteia. Icterele 
tardive ale sarcinii care survin pe un fond intens și progresiv hiperestro- 
genic, la fel ca şi icterele care survin la femeile în menopauză, au deseori 
9 evoluţie gravă (Jersild, Aldstedt). 

Existenţa unui icter gravidic obligă la întreruperea sarcinii cînd apare 
în primele luni ale acesteia şi cînd este consecinţa unei hepatite virotice 
epidemice sau a unei toxicoze gravidice. Avortul spontan, care apare dese- 
ori în cursul icterului gravidic din prima jumătate a sarcinii, la fel ca şi 
nașterea în icterul tardiv, remite de regulă icterul (Corcos). 

Din punct de vedere patogenic, icterul tardiv al sarcinii pare a fi cau- 
zat de o hipertonie a sfincterului lui Oddi survenită pe fond disendocrinian 
şi întreținută neuroreflex prin distensia peritoneului (Pavel, Ceauş, Gartem- 
berg). 

2. Ieterul prin chist hidatie hepatic face parte din icterele „chirurgicale“, 
Acest icter poate fi produs, fie prin obstruetie biliară simplă, fie prin obs- 
trucție combinată cu iritaţie parenchimatoasă hepatică. 

a) Icterul prin obstruc ie are loo, fie prin compresiune 
extracanaliculará biliară, fie prin obstruofie directă endocanaliculară intra- 
hepatică. 

— leterul prin compresiune apare numai în chisturile situate pe faţa 
inferioară hepatică în apropiere de hil şi oare comprimă astfel canalele 
biliare hepatice. Tot un icter prin compresiune mai poate apărea în momen- 
tul unei mari dezvoltări a chistului care interesează un intreg lob dar numai 
atunci cind celălalt lob este el însuşi sediul unui proces de hepatită. Fără 
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existența unui proces de hepatită acută sau cronică produsă prin iritatio 
hidatică, numai prin simplă compresiune, chiatul hidatio 29? nu se 
manifestă deolt cu o disorotă hiperbilirubinomie (10-15 mi CIR 

— loterul prin obstrucție intracanaliculard aparo sooundar fisurürii chis- 
tului in NONEM biliare. Fisurarea poate fi fină şi continuă, intormitentă 
in supapă) sau uneori prin efraofie largă a canalului biliar cu eliminare 
S lichid, vezicule, resturi de membrană (oolici biliare), blocindu-ao astfel 
un intreg teritoriu biliar. lu aceste „tromboze“ hidatioo, roten[ia de bilă 
are loc in primul rind in punga ohistului, fapt caro amină pentru un timp 
apariția icterului. Punga chistică, devenită pungă biliară, so poate suprain- 
fecta şi poate deveni chiar sodiul unei litiazo (pseudopiocolecist sau pseudo- 
colecist calculos). : 

b) Jecterul hepatocanalicular hidati c apare secun- 
dar colostazei, hipoxiei prin compresiune vasculară, e supraadău- 
gate şi, de asemenea, secundar acţiunii toxico directe a lio vidului hidatic 
(fisurări fine perichistice), care extinde astfel soleroza hepatică de com- 
presiune periohistiok. Experimental, injooţia de lichid hidatio intra- 
muscular la animale determină leziuni parenchimatoaso hepatico (Poirier, 
Deschiens). 

3. Ieterul grav al hemo-retieulopatiilor acute. loterolo care survin in 
evoluţia leucozelor, a limfogranulomatozei maligne $i a altor reticuloze 
acute maligne sint produse prin: 

— hepatită serică transmisă prin transfuziile caro so practică in aceste 
afectiuni; 

— compresiune ganglionară in hilul ficatului; 

— prin însăși dezvoltarea intrahepatică a procesului leucozic sau reti- 
eulozie malign. 

Uneori aceste mecanisme patogenice se asociază. Totdeauna coexistă însă 
un grad mai mare sau mai mio de hiperhemoliză. 

Particularităţi olinico-diagnostice ale icterului hemo-reticulopatiilor 
acute: 

— coloratie icterică de intensitate variabilă, mai degrabă discretă; 

— hiperpirexie în platou; 

„_— hepato-splenomegalie si alte semne asociate, caracteristice afecti- 
unii în sine si formelor ei clinice (adenopatii, ulceratii pe mucoase etc.). 

Un astfel de icter cu hiperpirezie şi hepato-splenomegalie obligă totdea- 
una la o atentă explorare hematologică (periferică şi medular-osoasă) sau 
chiar la o explorare bioptică, hepatică, splenică sau ganglionară. Pe 16 
cazuri de limfogranulomatoză malignă cu icter, Betty întilneşte in punctia- 
biopsie hepatică grade diverse de necroză celulará, invadarea prin proli- 
ferare granulomatoasá aproape a tuturor spatiilor porte si de asemenea 
proliferare conjunotivá periportală. În alte 13 cazuri, care au evoluat fără 
icter, același autor descrie, fie o fibroză periportală, fie o proliferare granu- 
lomatoasă, dar niciodată coexistența acestor două procese. Acest fapt ple- 
BE in SE Vo icter prin colostază intrahepatică secundară unei 

patite mezenchimale și unei necroze celulare, ca principal mecanism 


patogenic al icterului grav care poate surveni în evoluţia hemo-reticulopa- 
tiilor maligne, 
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DIAGNOSTICUL SINDROMULUI POSTHEPATITIC 


Remisiunea clinică a sindromului icter nu este totdeauna semnifica- 
tivă pentru vindecarea unei hepatite acute. MT e 

1. Diagnosticul de vindeeare a hepatitei nu se poate afirma cu certitudine 
decit după 2—3 luni de la debutul unei hepatite cu formă clinică benigná. 
În acest interval se realizează vindecarea anatomică cu restitutio ad inte- 
grum, sau cu uşoară inflamație reziduală periportală sau alteori cu un proces 
de fibrozá izolat sau difuz, dar neevolutiv, exprimat clinic printr-o ușoară 
hepatomegalie de consistență crescută (hepatită cronică stabilizată). În 
90% din cazuri, bolnavii părăsesc spitalul fără icter, dar cu hepatomegalie, 
subicter, splenomegalie, astenie, dureri in hipocondrul drept etc. (Iasi- 
nowaki). După statistica lui Snell, pe 250 000 hepatite cu icter apărute in 
armata americană în cursul ultimului război mondial, vindecarea com- 
pletă se întilneşte la 90% din cazuri. În rest, hepatita evoluează, fie in hepa- 
tită cronică, fie spre vindecare „cu defect“, respectiv cu sechele biliare, pan- 
creatice, duodenale. Trebuie reţinută deci lipsa de concordanță intre 
remisiunea icterului și vindecarea clinică în hepatite; de asemenea, lipsa 
de concordanţă între vindecarea clinică şi vindecarea anatomică. 

Diagnosticul de vindecarea a hepatitei se poate afirma: 

— clinic: remisiunea icterului, cu excepţie pentru un subicter conjunc- 
tival, care poate persista luni şi ani mai ales la copii; dispariţia asteniei 
fizice şi intelectuale, creşterea în greutate, dispariția splenomegaliei si reve- 
nirea la normal a ficatului in volum și consistenţă. Persistenta unui sindrom 
dispeptic bilio-pancereatic sau bilio-duodeno-gastric nu exclude vindecarea 
clinică a unei hepatite, dar in general atrage atenţia asupra persistentei 
unor leziuni, chiar neevolutive intrahepatice; 

— biologic: negativarea testelor de disproteinemie, dispariţia galac- 
tozuriei patologice, precoce sau tardive; normalizarea testului la bromsulfon- 
îtaleină etc. De regulă, majoritatea testelor hepatice si mai ales cele de uz 
curent se normalizeazá în momentul intrării in convalescenţă. Rezervă tre- 
buie făcută pentru turbiditatea timolului si pentru o discretă hiperbiliru- 
binemie, teste care se normalizează tardiv (2—3—4 luni), fără însă a putea 
infirma, prin ele înseși, diagnosticul de intrare in convalescentá a bolna- 
vului. Normalizarea și a acestor ultime teste, împreună cu revenirea la 
normal a curbei electroforetice a lipoproteinelor, a eliminării urinare de 
corpi carbonilati, precum si normalizarea sideremiei permit afirmarea directă 
a vindecării anatomo-clinice a hepatitei si, in consecinţă, reincadrarea in 
muncá a bolnavului. Pentru afirmarea diagnostioului de vindecare anatomo- 
clinică a unei hepatite, punc[ia-biopsie este necesară numai in cazurile rare cînd 
există o discordanţă între vindecarea clinică și biologică a hepatitei, față de 
persistenta unei hepatomegalii sau chiarhepato-splenomegalii de duritate cres- 
cutá. În asemenea cazuri, punoţia-biopsie pune de regulă în evidenţă, fie o in- 
tensă regenerare hepatică, fie existenţa unei vindecári cu defect, respectiv, o 
hepatită cronică stabilizată, 

2. Diagnosticul sindromului posthepatitie cuprinde: 

a) diagnosticul de hepatită cronică metaicterică şi eventual evoluţia 
acesteia în ciroză hepatică de tip iotero-ascitogen malign, ciroză colangio- 
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litică Hanot sau hipertrofic-atrofică Laennec (vezi hepatite cronice $i 
ciroze); - e j $ : 
b) diagnosticul afecţiunilor biliare, duodeno-gastrice, duodeno-pancrea- 
tice şi intestinale produse direct, de acţiunea primară a factorilor etiologiei 
ai hepatitelor si hepatozelor acute sau produse secundar datoritá tulburárilor 
in Diligeneză. Acest al doilea grup de manifestări al sindromului posthe- 
patitie se întilneşte aproximativ la 70—80% din bolnavii de hepatită epi- 
demică. Pe 100 de cazuri de hepatită viroticá epidemică, Lupu și Huncan 
constată existenţa sechelelor biliare în proporţie de 48% în primul an după 
hepatită şi 30% in al doilea an după hepatită. | TI : 
Din sindromul posthepatitie fae parte manifestári de: hepato-colecis- 
tită, angiocolite, angiocolecistite cronice, diskinezii biliare (sindrom pseudo- 
obstruetiv Sherlock); sindrom tiflo-colecistic; diskinezii sau inflamatii 
cronice entero-colice; constipafii cronice; sindromul alergic posthepatitic 
(edeme Qaincke, alergodermii, rinite spasmodice, entero-colită muco-mem- 
branoasă); sindrom neuro-hepatic posthepatitic (Walshe $i Scherbach) 
sau sindromul digestiv-vegetativ (Tareev) denumit și sindrom astenic 
posthepatitic (Sherlock), constituit din cefalee, astenie, insomnie, prurit, 
anxietate, teama de recidivă icterică, incapacitate de a regăsi greutatea 
inițială, slabă activitate intelectuală, intolerantá la grăsime, vagă durere 
în hipocondrul drept şi discretă hepatomegalie ca unic semn obiectiv; 
sindrom endocrin posthepatitic (hiperestrogenism relativ, prin insuficientă 
inactivare hormonală hepatică, distiroidisme etc.). Tot din sindromul 
posthepatitic face parte şi hiperbilirubinemia indirectă accentuată uneori ca 
expresie a insuficientei glicuroconjugării hepatice sau a unui hipersplenism 
posthepatitic. Sindromul  posthepatitic, propriu-zis, deci în afara 
hepatitei cronice, cuprinde un grup polimorf de manifestări pato- 
logice digestive, nervoase, neuro-endocrine etc., care nu pot fi schema- 
tizate univoc. Esenţial este de a cerceta înapoia tuturor acestor sindro- 
me, existența unei disfuncţii hepatice, de regulă concomitentă și princi- 
palul factor de permanentizare a întregului sindrom  posthepatitic. Fica- 
tul posthepatitio nu trebuie înţeles numai în sensul ficatului fibros- 
regenerativ de hepatită cronică, ci mai ales în sensul unui ficat vascu- 
lar, cu reacţii congestive rapid apărute la minime suprasolicitări sau la 
minime iritatii neuro-reflexe diverse (digestive, nervoase, endocrine). 
Diagnosticul sindromului posthepatitic se orientează clinic pe simp- 
tome și semne ale examenului fizic și se completează prin explorare functio- 
nală, bioptică, radiologică hepatică, duodenală, pancreatică etc. Ficatul 
posthepatitic, cu excepţia unei proporţii de aproximativ 10% (hepatită cro- 
nică posthepatiticá), rămine un ficat iritabil, cu congestii dureroase la 
efort fizic sau alimentar, cu urobilinogenurie, discretă hiperbilirubinemie 
$i In rest cu teste funcţionale normale. Aceşti bolnavi sint etichetati in 
clinică „hepatici latenti“, „insuficiență hepatică frustă“, „hepatism“, 
„Bastricism*; cei mai mulţi bolnavi, care la externare sau după citeva luni, 
pină la un an, mai au incă hepato-splenomegalio, hiperbilirubinemie, chiar 
unele teste hepatice pozitive, sint în fond vindecaţi de hepatită si nu pre- 
zintă hepatite cronice postbotkiniene (Tareev), 
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DIAGNOSTICUL HEPATITELOR CRONICE 


Hepatitele cronice continuă o hepatită acută (infecțioasă sau toxică), o 
colangeitá sau o hepatozá cu accentuat proces citolitic (hepatită citolitică). 
Aproximativ 995 (Lupu și colaboratorii), sau 15—20%, după alții, din hepa- 
titele acute, mai ales virotice, evoluează în hepatită cronică. Hepatitele 
cronice, la rindul lor, își fac evoluţia spre vindecare prin stabilizarea Dë 
cesului inflamator sau chiar prin restitutio ad. integrum. De-abia 5—10% 
din hepatitele cronice (Hatieganu, Mallina, Magyar), sau numai 2% (Lupu 
și colaboratorii) își continuă evoluția spre ciroză hepatică. În acest ultim 
caz hepatita cronică poate fi echivalată cu starea de precirozá. ` 

Din punct de vedere potenţial, orice hepatită cronică trebuie consi- 
derată drept o ciroză în perspectivă. Spre deosebire de prognosticul grav 
al cirozei, prognosticul hepatitei cronice, sub o actiune terapeutică susti- 
nutá, este benign. Se impune deci o atentă discriminare diagnostică între 
hepatita acută prelungită şi hepatita cronică pe de o parte, $i între hepatita 
cronică și ciroză, pe de altă parte. Diagnosticul diferențial al acestor pro- 
cese anatomo-clinice este foarte dificil si, în ultimă analiză, posibil numai 

pe datele punctiei bioptice hepatice. 4 : 

Cu toatá etiologia, aspectul clinie si chiar aspectul histopatologic 
diferit al diverselor hepatite cronice, hepatita cronică în definiție generală 
se caracterizează prin: 

— hepatomegalie, uneori cu discretă splenomegalie; 

— sindrom clinic si de laborator traducînd existența unei disfuncţii 
hepatice în general moderate; 

— aspect histopatologic caracteristic constind în coexistenja, atit a 
leziunilor inflamatoare, cît si a elementelor primare ale posibilei ciroze (hiper- 
plazie conjunctivă), cu predominarea însă a leziunilor inflamatoare active si 
cu păstrarea structurii lobulare normale a parenchimului. 

Existenţa si dezvoltarea extralobulară a hiperplaziei conjunctive, fără 
sau cu discretă pătrundere intralobulară (hepatită cronică precirotică), 
diferenţiază hepatita cronică de hepatitele acute recidivante sau prelungite. 

Respectarea structurii hepatice normale, coexistenta procesului fibros 
cu procesul inflamator, localizarea insulară, fără retractie, precum si ten- 
dinta la limitare a procesului fibros, cu mică regenerare celulară hepatică 
diferențiază hepatita cronică de ciroză, 

Hepatita cronică, care se vindecă prin cicatrizarea leziunilor inflama- 
toare (hepatită cronică stabilizată), se caracterizează prin: hepatomegalie 
izolată, regulată sau neregulată, dură și nedureroasă, însoţită de teste func- 
fionale hepatice negative şi de stare generală bună in condiţiile unei vieți 
fără eforturi deosebite 81 cu respectarea unui minim regim alimentar. 

Hepatita cronică evolutivă se caracterizează prin: hepatomegalie cu 
hepatalgie sau dureri biliare, sindrom dispeptio biliar, pierdere ponderală 
lent sau rapid progresivă și perturbări ale testelor hepatice (scăderea uşoară a 
serumalbuminelor, creșterea y- $i mai puţin a a- şi B-globulinelor, 
EE ușoară a reacției Takata-Ara şi a sulfatului de cadmiu, creșterea 

:S.H. indeosebi în perioadele de accentuare a inflamatiei, deci în perioa- 

dele de necroză celulară), În general, procesul fibros hepatic, deci hepatita 
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eronicá, apare aproximativ la 4—6 luni de la debutul unei hepatite acute 
sau al unei colangio-hepatite. Mee 
Principalele forme anatomo-clinice de hepatită cronică sint: 
a) hepatitele cronice cu icter; 
b) hepatitele cronice anicterice. 


DIAGNOSTICUL HEPATITELOR CRONICE CU ICTER 


1. Hepatita cronică portală (Lichtman) este o hepatită cronică cu icter 
accentuat, prelungit și deseori recidivant, care continuă forma hepato- 
mezenchimatoasă a hepatitei virotice epidemice, constituind etapa inter- 
mediară în evoluţia spre o ciroză biliară primitivă de tip Hanot. Afectiunea 
mai este descrisă sub denumirea de hepatită cronică pericolangiolitică, 
limfangită şi perilimfangită cronică portală (Watson, Hoffhauer). 

Aspectul clinic al hepatitei portale cronice este acela al unui icter 
obstructiv cronic, cu pozitivarea uşoară a testului timolului, a cromodiag- 
nosticului cu bromsulfonftaleină şi cu intensă perturbare a testelor care 
exprimă obstrucţia biliară (hiperbilirubinemie, creşterea fosfatazei alcaline 
serice, hipercolesterolemie). Laparotomia indicată de regulă în asemenea 
cazuri, pe considerentul unui icter obstructiv chirurgical, pune în evidenţă 
un aparat biliar extrahepatic normal. 

Examen macroscopic şi bioptic hepatic: 

— hepatomegalie dură, uneori cu proeminențe macro-nodulare ; capsulă 
hepatică îngroșată; ușoară hipertrofie ganglionară in hil fără compresiuni 
biliare sau vasculare; splenomegalie; lipsa circulaţiei colaterale; 

— structură hepatică normală cu minime leziuni celulare localizate 
mai ales la periferia lobului; inflamație intra- si periportală, cu difuziune 
între canaliculele biliare şi sinusurile venoase portale (, pericolangiolità"); 
stază biliară şi stază limfatică cu comunicaţii bilio-limfatice prin ruptura 
canalelor lui Hering; hiperplazie conjunctivă moderată care nu depăşeşte 
spaţiul port, nu comprimă parenchimul și nu invadează lobulul. 

Diagnosticul diferenţial al hepatitei cronice portale se face cu ciroza 
Hanot constituită, cu cirozele biliare secundare, cu angiocolitele cronice 
litiazice simple sau evoluate in colangio-hepatită cronică, cu ciroza metaic- 
tericá ictero-ascitogená, malignă, subacută (Mossé-Marchand-Mallory) sau 
subcronicá(Dieulafoy). 3 

O formă particulară a hepatitei portale cronice cu icter este deserisă 
de Hatieganu sub denumirea de hepatită cronică porto-bilio-limfaticăğ-perito- 
neală. Aceasta este o hepatită portală la care se adaugă ascita si fenomene 
peritoneale simulindo iritație acută peritoneală (abdomen contractat, in 
tensiune, balonări, menținerea durerii si a hipertonicităţii abdominale chiar 
după paracenteză), Evoluţia se face spre moarte, în 10—14 luni, spre 
deosebire de evoluţia lentă, cu durată de citiva ani, a hepatitei cronice 
portale descrisă de Lichtman, in care interesarea limiatică este mai 
redusă, 

2. Colangio-hepatita cronică, respectiv colangiolo-hepatita cronică, este 
secundară unei colangite acute cronicizate de natură îndeosebi litiazică. 


i 
Ti 
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În evolutie, după ani, colangio-hepatita cronică poate stirşi într-o 
ciroză biliară secundară, T 

Diagnosticul colangio-hepatitei cronice se sprijină pe: i 

— sindrom clinic bilio-septic subacut sau mai ales cronic (sepsis latent 
biliar): subfebrilitate, frison $i icter menținute ani de zile, cu remisiuni 
periodice sau, dimpotrivă, accentuări intens febrile gi moderat icterice; 
hippoeratism digital, uneori metastaze septice; hepatalgie permanentă 81 
E biliare intermitente; dispepsie intestinală de tip biliar; pierdere 
ponderalá eto. ; 

— hepatomegalie durá, dureroasá; 

— splenomegalie congestivá, dureroasá; à 

— sindrom biologic de infecție, de obstructie biliară $i de ușoară dis- 
funcție hepatică. 

— antecedente litiazice, stare postcolecistectomică sau stare postre- 
zecţie gastrică. E 

Laparoscopia sau laparotomia pun in evidenţă o hepatomegalie $i o 
discretă splenomegalie cu perivisceritá subhepatică. Examenul radiologic 
al aparatului biliar și examenul cito-bacteriologic al bilei pun în evidenţă 
litiaza biliară şi infecția biliară. Examenul bioptic hepatic: structură lobu- 
lară păstrată, inflamație endocanaliculară biliară cu stază și tromboze 
biliare; proces endarteritic asociat; hiperplazie conjunctivá extralobulará 
şi portală; discrete leziuni degenerative celulare în periferia lobulului. 

Diagnosticul diferenţial faţă de hepatita cronică portală (pericolangio- 
litică şi perilimfangiticá) îl face absenţa unui icter intens, prezenţa sindro- 
mului bilio-septic, antecedentele litiazice, modificările patologice în explo- 
raren aparatului biliar extrahepatic $i remisiunea afecțiunii sub tratament 
antibiotic urmat de tratamentul chirurgical. 

3. Hepatita cronică difuză ictero-ascitogenă posthepatitică se prezintă 
sub două aspecte anatomo-clinice: 

_a) hepatita ictero-ascitogenă malignă, macronodulară (ficat „în car- 
tofi“), rapid evolutivă spre exitus prin ciroză metaicterică de tip Mossé- 
Marchand-Mallory ; 

. b) hepatita cronică ictero-ascitogená lent evolutivă în ciroză hipertro- 
fică ictero-ascitogenă de tip Dieulafoy. 

Spre deosebire de hepatita cronică portală, hepatita ictero-ascitogenă 
evoluează cu ascită, icter moderat şi cu mare insuficiență hepatică, manites- 
tată clinic 81 prin laborator. 

Explorarea directă în hepatita cronică difuză arată: hepatomegalie 
netedă, alb-brună sau alb-brun-roscat (ficat pestrit); sau hepatomegalie 
neregulată, macronodulară, cu noduli galbeni-roşiatici pe fondul brun- 
verzui al organului (noduli regenerativi cu retenţie biliară). Examen histo- 
logic: structură lobulară păstrată ; leziuni celulare, necrotice sau de intu- 
mescenţă clară mai ales in zona periferică a lobulului; freovente celule cu 
2—3 nuclei în zonele mijlocii ale lobulului, lipsa sau discrete leziuni celulare 
pericentrolobulare; proliferare endotelial-sinusoidală cu hiperplazia celu- 
lelor Kupffer; lărgirea spaţiilor porte cu infiltra(ie histio-limfoeitará şi 
hiperplazie conjunctivá. În formele macronodulare, zonele de intensă necroză 
alternează cu zone de sclerozü postnecrotică şi zone regenerativ-nodulare, 
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DIAGNOSTICUL HEPATITELOR CRONICE ANICTERICE 


1. Hepatita cronică posthepatitică, mai ales după hepatita viroticá 
epidemică, se prezintă sub diverse aspecte: Ge 

a) Hepatita cronică latentă: ușoară dispepsie flatulentă gi dispepsie 
hipostenică accentuată la eforturi fizice gi la abateri grave de la regi- 
mul alimentar, hepatomegalie dură; teste hepatice negative; stare 
generală bună. Hepatita cronică latentă corespunde hepatitei cronice 
stabilizate. : : 

b) Hepatita cronică manifestă, cu potent& evolutivă spre ciroza Laennec 
(vezi descrierea inițială a hepatitei cronice în general). 

c) Hepatita cronică manifestă, dominant splenomegalică, ca formă de 
trecere spre cirozele splenomegalice cu hipersplenism. 

d) Polifibroza posthepatiticá: hepato-pancreatico-endocrinianá etc., ca 
forme de trecere spre diversele policiroze (vezi ciroze). 

Diagnosticul diverselor forme clinic-evolutive ale hepatitelor cronice 
postvirotice anicterice este dificil, indeosebi in formele anicterice ale hepa- 
titei epidemice. In asemenea cazuri bolnavul se prezintá per primam cu ta- 
bloul clinic, fizic si de laborator al hepatitei cronice. În asttel de situaţii 
clinice numai examenul bioptic și comemorativele de epidemicitate în jurul 
unei afecțiuni febrile trăite de bolnav în ultimele luni permit diagnosticul 
etiologic al hepatitei cronice decelate. Hepatita cronică postvirotică, 
anicterică, este lent evolutivă. Deseori nici după 8 ani biopsia nu pune 
în evidenţă anarhia structurală a cirozei (Tareev). Toate formele clinice 
descrise evoluează în esenţă cu sindrom astenic (digestiv, neuro-endo- 
crin), agravat periodic concomitent cu apariția unui icter tranzitoriu, 
uneori sindrom ictero-ascitic. pasager. 

2. Hepatita cronică citolitic-steatozică sau hepatoza-hepatita carential- 
alcoolică (G. Albot si colaboratorii) constituie etapa intermediará spre 
varianta etiologicá carenţial-alcoolică a cirozei Laennec. Tot in grupul 
hepatitelor cronice citolitic-steatozice trebuie incadratá si hepatita-hepatoza 
tuberculoasă-alcoolică, a cărei potentá evolutivă cirogenă este însă spre 
ciroza hipertrofică grasă. 

G. Albot, I. Hermann, Dominici si altii sustin cá steatoza prin sine 
insási nu are semnificatie evolutivü spre degenerescentá celulară $i nici 


tita citoliticá insí nu este influentatá de acest tratament şi prezintă un 
RAE potential evolutiv elrogen (vezi „Diagnosticul hepatomegaliei 
izolate“). 
Diagnosticul clinic al hepatitei-hepatoze carential-aleoolice se bazează pe: 
— mărturisirea alcoolismului şi existența subnutriţiei sau a deficien- 
felor de absorbţie intestinală (gastro-onterite eto.); 
— bepatomegalie netedă, regulată, uşor fermă, nedureroasi: 
— lipsa splenomegaliei 


DH 
3 


— simptomatologia aleoolismului cr 
nevralgii, polinevrite eto. ; 


onio: anorexie, pituite matinale, 
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— uşoară disfunetie hepatică, evidentiabilà numai la o atentă explo: 
ională hepatică. 

a e Betsch este absolut necesară gi în fond singura pu 
de diferenţiere a raportului de dominant intre steatoză $i citoliză in cazu 
unei hepatomegalii carenţial- alcoolice, U 

In anamneză trebuie căutate atent carenţele „alimentare protido» 
vitaminice. „Alcoolul prin el însuşi nu este mai toxic pentru ficat decit 
zahărul, acţiunea lui dăunătoare fiind datorită creşterii nevoii de sub» 
stante lipotrope“ (Best). 


DIAGNOSTICUL CIROZELOR 


Dificultátile diagnostice in ciroze sint in mare măsură consecința lipsei 
unei definiţii generale a cirozei care să fie în asentimentul, atit al anatomo- 
patologului, cit și al clinicianului. O astfel de Sande este reclamată în 
primul rind de necesităţile practicii medicale, care obligă la o netă demar- 
care între hepatita cronică, precirozá și ciroza propriu-zisă. i 

Ciroza in sine este un proces anatomopatologic, consecinţa finală si 
ireversibilá a unor afeetiuni hepatice cu etio-patogenie și simptomatologie 
variată. Ca proces anatomopatologic ciroza se poate defini drept o hepatită 
cronică scleroasă, cu remaniere structurală a ficatului (N. Fiessinger, D. Young, 
Roessle, Cachera etc.). În ciroze coexistă procesele de distrugere celulară, 
regenerare celulară nodulară și proliferare a țesutului conjunctiv, dar, spre 
deosebire de hepatita cronică, în care aceste procese se desfăşoară cu respec- 
tarea structurii normale hepatice, în ciroză procesul proliferativ conjunctiv 
pătrunde in interiorul lobulului si dezorganizeazá structura normală a aces- 
tuia. Remanierea structurală hepaticá intereseazá de asemenea şi vascu- 
larizaţia. Ficatul cirotic trebuie conceput ca un „ficat celular alterat“, 
„Îicat scleros“ si în același timp ca un „ficat vascular“ (Lemaire, Himms- 
worth etc.). În precirozá, noţiune dinamică fizio-patologică şi anatomo- 
patologică greu de surprins în clinică, procesul poate fi definit ca o hepatită 
cronică cu scleroză perilobulară şi intralobulară incipientă. 

Frecvența evoluţiei spre ciroză a hepatitei cronice variază după autori: 
2% (Lupu), 5% (Magyar), 10% (Hatieganu), 0,5% (Watson). 

„Ca noțiune clinică, ciroza reprezintă momentul final în evoluția cro- 
nică a unor hepatite sau hepatoze diverse, moment caracterizat prin: 

— modificări de volum cu creşterea consistenţei ficatului; 

— coexistenta de regulă a splenomegaliei ; 

— simptomatologie clinicá si de laborator demonstrind existenta unei 
disfuncţii hepatice pină la insuficiență hepatică; 

— evoluţie cronică lentă, comună, dar cu particularităţi evolutive 
(ascită, icter, pigmentare elc.) caracteristice diverselor forme de ciroză. 

Puncţia- biopsie hepatică adaugă diagnosticului clinice pe cel anatomic 
şi permite astfel formularea unui diagnostic complet anatomo-elinic al 
cirozei in general $i al tipului de ciroză in particular. 
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DIAGNOSTICUL HEPATOMEGALIEI IZOLATE 


Ìn practica curentă se intilnesc hepatomegalii izolate, fără splenome- 
galie, fără icter, fără sindrom de hipertensiune portală, cu minim sau fără 
sindrom clinic sau biologic pledind pentru o disfuncție hepatică. Din cadrul 
hepatomegaliei izolate astfel delimitate se exclud deci hepatomegaliile intil- 
nite în cursul icterelor, hepatitelor acute sau cronice. anioterice, diverselor 
ciroze hipertrofice si, de asemenea, toate afecțiunile cuprinse în cadrul 
sindromului hepato-splenomegalic. i à 

Cu excepţia abcesului și a neoplasmului hepatic restul hepatomega- 
liilor solitare se insotese de o stare generală bună mult timp menţinută. 
Cu toată aparenta benignitate a acestor hepatomegalii, majoritatea lor pot 
prezenta însă, în dezvoltare, potente evolutive grave. Diagnosticul precoce 
şi tratamentul corect aplicat pot preveni evoluţia spre ciroză a diverselor 
steatoze hepatice, pot preveni accidentele care survin în dezvoltarea unui 
chist hidatic hepatic sau a unui abces hepatic etc. 

Diagnosticul hepatomegaliei izolate se bazează pe: 

— Excluderea unei splenomegalii paralele evolutive sau a unui hiper- 
splenism funcţional (examen fizic atent, ortodiagramă a splinei, studiu 
hematologic etc.). 

— Teste funcţionale hepatice normale. 

— Existența unor semne specifice macroscopice sau histopatologice la 
explorarea directă hepatică. În nici un alt grup de afecţiuni hepatice 
punc(ia-biopsie, laparoscopia, pneumoperitoneul sau chiar laparotomia 
exploratoare nu își găsesc mai mult indicatia oa in diagnosticul hepato- 

megaliei izolate. 

Hepatomegalia reală trebuie diferențiată de: 


— Hepatoptoza pasivă sau activă. Hepatoptoza pasivă se accentuează in 
ortostatism și este consecința slăbirii importante, a distensiilor abdominale 
rapide urmate de atonia peretelui abdominal (saroini repetate, ascite repetat 
punctionate, relaxarea ligamentului ooronarian). În asemenea situații, fica- 
tul poate cobori uneori în întregime sub rebordul costal (ficat mierant). 
Hepatoptoza activă apare în cursul pleureziilor drepte, al emfizemului 


pulmonar, al abcesului subdiafragmatio gi, de asemenea, in stările de rău 
astmatic. 


i 


— Existen[a unui lob drept hepatic supranumerar (Riedel), uneori Notant, 
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dureroasă, rapid instalată, urmată curind de E perie na uni 
portale (balonări, stază hemoroidală, ascită). Hepatalgia $i hepatomega ia 
de efort la adulţii tineri cu stenoză mitrală sau la persoanele in virstă 
(emfizematogi, astmatici) reprezintă uneori singura manifestare a insufi- 
cientei cordului drept. O altă formă hepatalgicá a insuficientei cardiace 
latente se intilneste la hipertensivii aterosclerotici (ficat congestiv şi atero- 
sclerotic senil). La aceștia, avînd în vedere vîrsta, ficatul indurat gi dure- 
ros, diagnosticul deseori este orientat greşit spre neoplasm hepatic. 

Pe măsura evoluţiei in induratie $i spre ciroză cardiacă, ficatul creşte 
în consistenţă, iși diminuează sensibilitatea spontană, la presiune sau la 
efort; își pierde elasticitatea „în acordeon“ si încep să apară perturbári ale 
testelor de explorare funcţională. |. : à ; 

În afara insuficientei cardiace, congestia hepatică pasivă mai poate fi 
produsă în alte afecţiuni: 

— Pericardite exsudatiee sau simfize pericardice. 

— Mediastinită sau tumori mediastinale care comprimá vena cavă infe- 
rioară. 

— Sindromul lui Budd-Chiari (endoflebitá obliterantá a venelor supra- 
hepatice). Tromboza lent instalatá a venelor hepatice produce o hepatalgie 
urmatá de hepatomegalie congestivá si, progresiv, de sindromul de hiper- 
tensiune portalá. În tromboza acută a venelor hepatice, hepatomegalia, 
ascita, splenomegalia și hemoragiile digestive gastro-intestinale se instalează 
rapid. Diagnosticul sindromului lui Budd-Chiari se sprijină pe lipsa insufi- 
cientei cardiace sistolice sau hipodiastolice, pe existenţa unui proces endo- 
flebitic evolutiv în organism de tipul tromboflebitei progresive sau al trom- 
boflebitei migratoare, pe existenta unor infectii generale prelungite sau a 
unor stări casectice favorizante a trombozelor. Tromboza venelor hepatice 

se diferențiază de piletrombozá, in care există același sindrom de hiper- 
tensiune portalá, lipsind insá hepatomegalia congestivá. 

. 2. Hepatomegalia prin congestie activă este mult mai frecvent intil- 
nitá și uneori confundată cu hepatita cronică sau chiar cu ciroza. Congestia 
hepaticá activá se produce neuro-reflex (contractia venelor suprahepatice) si 
neuro-umoral (hiperhistaminemie, hiperacetil-colinemie şi creşterea acizilor 
aminaţi de provenienţă intestinală). Existenţa unui ficat vascular activ 
trebuie bănuită în faţa oricărei hepatalgii surde (senzaţie de ficat „umflat“, 
cu tensiune dureroasă în hipocondrul drept transmisă în epigastru şi lomba 
dreapta), durind citeva zile, survenind periodic sau dispărind pe luni de 
"Me, 

Astfel de situaţii se intilnesc in: 


— Tulburári neuro-endocrine la fote în pubertate, femei în vîrstă adultă 
sau în momentul climacteriului, Hepatalgia apare în aceste cazuri în 
ovulatie Bau premenstrual, dispărind o dată cu apariţia fluxului. 

— Afecţiuni alergice: hepatalgie împreună cu migrenă, urticarie, prurit 
| edem Quincke etc, Intro alergenele deosebit, de favorizante ale hepatalgiei 
| congestive, se citează maionezelo, racii, icrele, conservele de peşte 
j — Eaeegele alimentare gi excesul de bere. SS 


T — Afectiuni tiflo-apendiculare croni ipati i 
` I ? ? cronice, oonstipatie cronică, m ico- 
i} colon, colite cronice, angiocolite, „Hepati | pal HEER 


ita toxică apendiculară“ sau „ficatul 


Diagnosticul hepatomegaliei_ izolate — — 


apendicular“ (Dieulafoy) este forma de manifestare AE apoi e, 
patii cronice cu stază ceco-aseendentü. „Ficatul apendicular acut : i is 
zintà sub forma insuficienței hepatice acute grave, cu exitus În comă gie 
tică la 2—3 zile după debutul unei reactivári acute apendicuJare: E 
galbenš acutá poate surveni de asemenea in prima zi dupá be in 
manifestindu-se prin icter, sindrom hemoragic tegumentar, al mucoaselor $1 
mai ales al mucoaselor digestive (melene $i hematemeze, vomito negro: 
icular). a SS 

deti hepatice active se intilnesc de asemenea în litiaza biliară, 
în angiocolecistită, precum și în stările de rău ulceros. ; a 

Elementele de laborator intilnite in hepatomegalia congestivá pot fi: 
urobilinogenuria de efort sau pe 24 de ore, si o discretá hiperbilirubi- 
nemie. 


DIAGNOSTICUL HEPATOMEGALIILOR DE SUPRAINCÁRCARE 


Hepatomegalia de supraincárcare constituie prototipul hepatomegaliei 
izolate asimptomatice, care se descoperă deci intimplátor la un control 
medical. Diagnosticul se bazează pe constatarea unei hepatomegalii regulate 
survenite la un alcoolic, diabetic, tuberculos, obez, supraalimentat. Diagnos- 
ticul se confirmă prin punctia-biopsie, înainte şi după un tratament inten- 
siv cu acizi aminati, hormon lipocaic. 

Diagnosticul diferențial al supraincărcărilor hepatice (depozitări intra- 
celulare anormale, cantitativ şi calitativ, cu sau fără alterări celulare) 
se face cu reticulozele acumulative (dislipoidoze), în care procesul infil- 
trativ este dominant extralobular hepatic şi interesează concomitent si splina. 
Există totuși o dislipoidoză care evoluează fără splenomegalie, și anume- 
zantomatoza hepatică. În acest caz, pe lingă hepatomegalia regulată, există 
tumorete nodulare sau papule gălbui (xantoame) cutanate sau pe mucoase, 


1. Glicogenoza hepatică (policoria glicogenică a ficatului sau boala lui 


abia la virsta şcolară: oboseală în m i 
a v! irá: o] ers, cădere la fugă, mers uşor galinaceu 
EE e (sudoraţie, accese de nervozitate, microcon- 
; eori foetor acetoni i ohi i dimi i 
en EE 16 ez ore şi ohiar vărsături dimineaţa (sin- 
haptal și colaboratorii afirmă că ò su i i 
Ke pi ! prainošroare hepatică cu glicogen 
și lipsa de utilizare a acestuia se realizează prin cinci forme diferite Ge ER 
ere a S panam toate ANE însă acelaşi tablou olinio: 
psa fosfatazei alcaline hepatice ou încetinirea :lieogenolizei i 
sd n clivaj al Iucozei-6-fosfat. O anomalie geit ROM 
exista și la nivelul tubilor renali, deoi glioogenozàá hepatică cu glicozurie. 
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— Lipsa amilazei hepatice și, în consecinţă, încetinirea glicogenolizei 
în stadiul de fragmentare a macromoleculei ramificate a  glicogenului în 
molecule mai scurte şi mai puţin ramificate. 3 i 

— Constitutie primitiv anormală a glicogenului cu galactozemie conge- 
nitală. gd 

— Lipsa de fosto-hexo-izomerază gi deci incetinirea glicogenolizei ín 
stadiul de conversiune a glucozei-6-fosfat in fructozá-6-fosfat. 

— |n afara primelor patru mecanisme (enzimatice) şi opuse lor, 
există cazuri rare de glicogenoză prin insuficiența glucagonului pan- 
creatic. 

Indiferent de mecanismul blocajului glicogenolizei se produce o înce- 
tinire in întreg catabolismul glucidic si în consecinţă apar: 

— hipoglicemie, mai ales dimineața pe stomacul gol; 

— creşterea catabolismului proteic (hiperaminoacidemie, aminoacidurie, 
osteoporoză, intirziere a creșterii); 

— creşterea catabolismului lipidic (hiperlipemie, hipercolesterolemie, 
creşterea œa, B-lipoproteinelor) fapt care dovedește existenţa unui trans- 
port spre ficat al grăsimilor periferice, deci coexistenţa unei steatoze hepa- 
tice moderate în cadrul glicogenozei. : 

„Fenomene de glicogenozá hepatică pot fi observate uneori şi în diabet, 
in inanitie, respectiv in perturbári ale metabolismului glucidic, fie prin 
lipsă de insulină, fie prin lipsa aportului de zahăr. 

Diagnosticul glicogenozei congenitale se bazează pe: 

— Hepatomegalie uniformă, nedureroasă, considerabilă, ajungind la 
ombilic sau la creasta iliacă şi bombînd în epigastru, hipocondrul drept si 
la baza hemitoracelui drept. Lobul sting hepatic ajunge pînă în hipocondrul 
sting, fiind deseori confundat cu o splenomegalie. Hepatomegalia se menţine 
ta: GOD zile, fără a se însoţi de ascitá, circulaţie colaterală, dis- 

— Stare generalá buná, discordantá cu intensitatea h galiei 

— Tulburări morfologice particulare: statură mică GE 3 
depozite anormale de grăsime în obraji, regiunea mamelonară, torace tro- 
hanter, prepubian; hipotrofie si hipotonicitate musculară accentuată; hi- 
pertrofie cardiacă $i renală; pubertate tardivă. š 

= rapio biochimic particular: 

1poglicemie pe nemin = š 
El (Lin SE SE pînă la 0,70—0,50 g Bian sau chiar 0,20 
insulinosensibilitate accentuată; 


absența hiperglicemiei ind, i ie bi 
Ge iin pi (i iei la adrenalină, element diagnostice biochimie 


creşterea glicogenului sangui | 7 i 
ite (Bri i guin care este stocat 97% mai ales în leuco- 
cetonurie accentuată la injecţia advenalinică: 
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hiperlipemie (ser uneori 1 
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colesterolului total cu păstrarea normală a Kee oer er : 


— Puneţia-biopsie hepatică i i 
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ST pu epi diagnosticul: celule „umflate“ 
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celulară este slab colorată şi prezintă o reţea fină care cuprinde vaculolele 
u oge V : 

A ib Ger nosticul diferențial al glicogenozei congenitale ae 
face eu: glicogenozele secundare ale adultului (vezi „Ficatul mare diabetic“), 
alte hepatomegalii infantile (cardiacă, simfiză pericardică, tuberculoză hepa- 
tică, malarie, sifilis ereditar precoce); ciroze congenitale (Debré); dislipoi- 
doze (hepato-splenomegalie cu splenomegalie dominantă). S 

2. Steatozele hepatice diferă după etiologie, dar prezintă un tablou cito- 
logie comun, o hepatomegalie moale, izolată, uniformă, netedă, nedureroasă 


şi o stare generală relativ bună. 

Aspectul histologic comun constă în: nos 

— Depozit citoprotoplasmatie foarte mare de grăsimi sub formă de 
picături fine, vacuole mari spumoase (protoplasmă de aspect spongios), 
uneori chiar masă compactă lipidică care împinge nucleul spre periferie. 
Prin examene histochimice speciale se pot individualiza diversele tipuri 
de lipoizi depozitati. 

— Alterári celulare de tipul degenerescenfei grase uşoare si de tipul 
citolizei; uneori aceste alterări celulare lipsesc. 

— Lipsa infiltratiei grase în sistemul reticulo-endotelial hepatic, cu 
excepţie pentru steatozele masive. 

— Alterări mezenchimatoase care pot apărea uneori în steatozele masive 
$i cronice și care pot evolua piná la modificări arhitectonice hepatice (ciroze 
lipoidice sau ciroze grase, ciroze citolitice alcoolice). 

Principalele steatoze hepatice sint: steatoza carenţial-alcoolică şi stea- 
toza tuberculoasă. În secundar, trebuie avute în vedere: steatoza diabe- 
tică, steatoza hipertrofică a sugarului etc. 

„Steatoza alcoolică (ficatul mare alcoolic). Diagnosticul 
etiologic al acestei steatoze îl pun antecedentele etilice, precum şi coexis- 
tenta altor simptome clinice caracteristice acestei toxicomanii: anorexie, 
pituitá matinală, irascibilitate, insomnie, zoopsii, fenomene polinevritice etc. 
Pe fondul unei steatoze hepatice alcoolice, un exces de alcool sau un exces ali- 
mentar cu alimente greu digerabile determiná congestii edematoase hepatice 
manifestate prin hepatalgii, meteorism abdominal, epistaxis, subicter. In 
evoluţie, steatoza carential-aleoolicá se transformă în ciroză în cazul per- 
sistentei factorilor etiologici respectiv carenţa alimentară si alcoolismul. 

Hepatomegalia alcoolicilor este moderată, rareori accentuată. Explo- 
ies funcțională atentă, împreună cu un minuţios studiu histologice şi 

isto-chimie au permis lui G. Albot, Schlumberger si colaboratorii, precum 
Și lui Martin, Payollsi colaboratorii să diferen(ieze în cadrul hepatomegaliei 
alcoolice existenţa unei hepatite subacute citolitice şi steatozice. Această 
formă, &natomo-clinicá a ficatului alcoolic poate evolua uneori către 
hepatita cronică cirogenă steatozică şi mai ales citolitică, stadiul de 
tranziţie spre ciroza alcoolică Laennec, Diagnosticul pozitiv al hepatitei 
subacute citolitice gi steatozice faţă de hepatita cronică cirogenă se ba- 
zează pe explorarea funcțională hepatică $i pe puncția-biopsie. În hepa- 
tita subacută steatozică gi mai ales în cea citolitică se alterează uşor testul 
diurezei provocate, al galactozuriei gi al hipuricuriei, în timp ce reacţiile 
de disproteinemie şi oromodiagnosticul se mențin normale. Pozitivarea tes- 
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telor de disproteinemie si a oromodiagnosticului mamheazA trecerea Ice 
tita cronică eirogen& alcoolică. Pe 46 protidograme la alcoo Hoi cu fica b au 
G. Albot şi colaboratorii remarcă scăderea constantă (100%) $1 Ampo 5 ip 
a ayglobulinelor (de la 3 g la 1 g); modificările Ee urna Gan 
Y-globulinelor sint nespecifice, variabile, inconstante. n schimb, p i 
grama în hepatita cronică oirogená alcoolică demonstrează o creştere con 

stantă şi importantă a 8- și y-globulinelor. Punctia-biopsie, totdeauna E 
sară, precizează diagnosticul diferential intre hepatita subacutá falco JAGA 
şi hepatita cronică cirogenă alcoolică. În hepatita cronică alcoolică există 
in plus hiperplazia caracteristică conjunctivá portală şi perilobulară, benzi 
de atrofie celulară hepatică, zone de regenerare nodulară celulară hepatică. 

Diagnosticul diferențial între hepatita subacută or: 
tolitică şi hepatita subacută steatozică nu este posibil decit pe baza stu- 
diului histologic. Acest diagnostic este deosebit de important, fiindcă 
în cazul predominantei steatozei, oprirea consumului de alcool şi trata- 
mentul cu acizi aminati şi mai ales cu hormon lipocaie pot remite proce- 
sul piná la restitutio ad integrum. Hepatita subacutá citolitică, chiar dacă 
poate fi frinatá prin tratament in dezvoltarea ei spre cirozá, vindecarea se 
face cu zone de fibrozá. Tratamentul si prognosticul unei hepatomega- 
lii carential-aleoolice sint deci strict determinate de raportul dintre cito- 
lizá si steatozá. 

Steatoza tuberculoasá hepaticá apare in tuberculo- 
zele cronice cavitare insotite de tuberculozá intestinalá si insuficientá pan- 
creatică. Insuficienta pancreatică, precum si diminuarea lipopexiei şi lipo- 
dierezei pulmonare la tuberculoși favorizează mult dezvoltarea steatozei 
hepatice. Hepatomegalia steatozică bacilară apare uneori și în tuberculoza 
pulmonară lent evolutivă (Cachera). 

Apariţia steatozei hepatice la un bacilar a 
Steatoza tuberculoasă poate evolua spre ciro 
ciroză grasă atrofică, cu tabloul clinic ase 

Diagnosticul diferen 
loase trebuie făcut cu rarele cazuri de 


nomi". Această afecțiune rară intrevüzutá de Gilbert (1898) pare să fie 
produsá prin fistulizarea intr-o ramurá a venei porte a unui ganglion tuber- 
culos ileo-mezenteric (Choremis şi Ninias). Afecţiunea se caracterizează prin 
hepatomegalie nedureroasă, febră prelungită, stare generală alterată pier- 
feresponderali, teste de disproteinemie cu răspunsuri pozitive variabile. 
GN i jA e elemente negative: absența unei tuberculoze miliare 
De SEENEN sp Pnomegaliaj, absenţa semnelor de enterită tubercu- 

poate pune numai pe baza punotiei-biopsie: granu- 


ü Lo numao oase le Dă ind în d 5 
alli tuberculoaso Wi P ( ensitatoe Us cele din gra- 
nulia generalizatá, Sub chimioterapie, 


i ral tuberouloza hepati 
E ch A tub “à hepatică autonomă se 
eh Een, histologio in 6—8 luni, lapt oare oonfirmà diagnosticul. 
alimentar (stoatoza HSAN ADAM Ac? XN Kee, da apor 
Ke ste RS „a Or, a gutosilor), prin alimentati 
gatá în lipide si săracă in proteine (Junkersdort) sau A inaniţie dm 


3, Ficatul mara diabetic, Hepatomogalia la un diabetio se intilneste 


graveazá'evolutia tuberculozei. 
zá grasá hipertroficá sau spre o 
mănător cirozei Laennec. 

tial al steatozei hepatice tubercu- 
tuberculoză hepatică miliară „auto- 


In trei situaţii: 
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— glicogenoză hepatică supraadáugatá; ` š 

— steatoză hepatică trecătoare sau cronică; 

— ciroză hepatică asociată (diabet bronzat). : 

La copiii diabetici se asociază deseori o glicogenozá cu întreg tabloul 
clinic, biochimic şi histologic al bolii lui von Gierke, de care se deosebește 
însă prin: apariţia secundară a glicogenozei pe fondul diabetului, hepato- 
megalie mult mai mică și prin posibilitatea de mobilizare a glicogenului 
hepatic sub acţiunea adrenalinei. 7 | Së 

Steatoza este mult mai frecvent intilnitá la diabetici decit glicogenoza ; 
apare indeosebi la persoanele tinere si este mai accentuatá in diabetul grav 
eu acidoză. Tratamentul antidiabetic corect aplicat remite cu ușurință 
hepatomegalia, fie: glicogenozică, fie steatozică, fie mixtă. 


DIAGNOSTICUL ECHINOCOCOZEI HEPATICE 


Hepatomegalia chistului hidactic este uniformă, netedă şi unilobară 
în cazul unui chist hidatic central izolat. Hepatomegalia este neuniformă 
cu o singură bombare (chist unic) sau cu multiple bombări (chisturi multi- 
loculare sau echinococoza alveolară) cind chisturile se dezvoltă în apropiere 
de suprafaţa anterioară a ficatului. 

Echinococoza alveolară, rar intilnitá la noi, este o infestatie hepatică 
difuză, o ,infiltratie metastazantá^ din aproape în aproape in masa paren- 
chimului hepatic. Acesta este transformat astfel într-o masă spongioasă 
cu hidatide fără capsule, separate între ele doar prin lame de ţesut hepatic. 
Icterul, hemoragia si suprainfectia cu abcedare sint mult mai frecvent 
intilnite in echinococoza alveolară decît in chistul hidatic unic sau mul- 
tiplu. Prognosticul este agravat in plus prin dificultatea actului chirurgical 
in cazul acestei hidatioze difuze, cit si prin frecventa metastazelor hidatice 
(plámin, creier, rinichi). š ` 

„Chistul hidatic unic se poate bănui într-o hepatomegalie inițial discretă, 
apoi moderată, care se insoteste de uşoară tensiune dureroasă in hipocon- 
drul drept „Sau epigastru si fenomene alergice cutanate. Uneori, în cazul 
unei fisurări chistice mai largi în canalele biliare, pot apărea hepatalgii 
violente, subicter sau icter, infecții secundare, angiocolitice sau chiar 
abcedarea chistului. j you: 

Cu excepţia complicatiilor biliare şi septice, chistul hidatie evoluează 
mult timp cu o stare generală foarte bună. ` 
ERATE hidatic dezvoltat anterior se palpează o hepatomegalie accen- 
Ze NEE ed p lobul respectiv, cu bombare regulată, localizată în „sticlă 
SE Zoe gl SE Besancon), cu senzaţie de renitentà in această regi- 
E de n „vi rare sau froamăt hidatio* la perouţia uşoară a bombürii. 
A DAS RAE ia hidatică este nedureroasá gi limitată la lobul oare conține 

În chisturile multiloculare hepatomegalia apare neregulată, dar în rest 
cu aceleaşi caractere (bombări elastice, renitente eto.). 

Diagnoslieul chistului hidatio se confirm prin olasioul trepied: oreş- 
terea eozinofilelor sanguine, intradermoreaetia Cassoni pozitivă si poziti- 
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Fig. 38. A. — A. G., 40 de ani. Chist Fig. 38 B. — Acelasi caz. Radiogratie 
hidatic hepatic supurat (imagine hidro- de profil. 
aerică) şi cu pereţii calcificati. Radio- 
grafie pe gol, poziţie frontală. Se re- 
marcă ruptura peretelui chistie (Cli- 
nica radiologicá I.M.F., Spitalul 
„Dr. C. Davila“). 


vitatea reacției de deviere a complementului Weinberg-Pirvu. Dintre aceste 
teste cel mai constant este reacţia Cassoni. De reţinut însă negativarea 
reacției Cassoni și, de asemenea, revenirea la normal a eozinofilelor prin 
moartea chistului, în chistul hidatic calcificat sau abcedat. Un test Cassoni 
pozitiv este lipsit de valoare dacă reacţia a mai fost anterior practicată la 
același bolnav. O reacţie Cassoni pozitivă (papulă eritematoasă cu diametrul 
de minimum 3—5 cm și cu apariţie precoce in 5—10, cel mult 30 de minute) 
este concludentá pentru existenţa unui chist hidatic si exclude o pseudo- 
reacţie de sensibilizare (alte parazitoze, alte stări alergice neparazitare). 
Pe lingă eritemul papulat o mare importanţă diagnostică o are creşterea 
eozinofiliei sanguine după 24 de ore de la i. d. r. Cassoni (Mihailov). 

n cazul unei hepatomegalii cu eozinofilie crescută, stare generală bună 
și teste biologice pozitive pentru chistul hidatie, fără însă ca tumoarea 
chistică să fie accesibilă palpării, diagnosticul de localizare al chistului se 
face pe considerente clinice și radiologice. 

~ Chistul dezvoltat pe convezitatea hepatică determină dureri la baza 
hemitoracelui drept, cu iradiere frenioă, tuse fără expeetoratie. Uneori poate 
apărea o pleurezie moderati, iritativi (miorotisurare hidato-pleurală), care 


A 


se reface rapid după toracentezá. 
Dacă nu se punetioneazá, a- 
coastă pleurezie „durează dar 
nu evoluează“ (N. Fiessinger). 
Radioscopio: deformare in ou: 
polà a hemidiafragmei drepte, 
şi reducerea mișcărilor respira- 
toare de această parte. 

— Chistul dezvoltat pe fața 
inferioară a ficatului poate com- 
prima canalul hepatic (icter me- 
canic), se poate mula pe vezi- 
cula biliară impiedicindu-i eva- 
cuarea (colici veziculare „de rezis- 
tenţă“), poate „comprima vena 
portă (ascită) sau vena cavă (ede- 
me ale membrelor inferioare, 
stazá venoasă renală cu oli- 
gurie, hipotensiune). 

— Chistul mie central nu 
poate fi pus in evidenţă, nici 
clinic şi nici radiologic. Simpto- 
matologia lui clinică se reduce 
la hepatomegalie discretă, accen- 
tuată prin efort, jenă dureroasă 
permanentă în hipocondrul drept, 
accentuată de asemenea la efort. : i 

„Radiografia hepatică pe gol, Fig. 39. — Chist hidatic solitar al lobului 
mai ales teleradiografia gi tomo- hepatic drept. Hepatoradiogramă: împingerea 


- 3 complexului venos pe marginea chistului 
grafia pot pune in evidență even- si desfăşurarea transversală a ramificatiilor 
tualele calcificări ale peretelui venoase. 


chito MEE e informaţii 
pentru localizarea chistului pot fi obţinute prin radiografii in serie după 
insuflatie gastro-duodenalá sau er ret calic See EE 
toneu, colangio-colecistografie cu biligrafin, hepatografie (fig. 39). 
š Diagnosticul chistului hidatic in momentul unei complicatii (colepe- 
ritoneu hidatic, pleurezie hidaticá, icter hepato-toxic sau hepato-canali- 
cular hidatic, fistulizare largă in bazinetul renal, în stomac, duoden, aortă 
a SG se face pe date anamnestice, teste biologice $i pe studiul 
E onmi Co Phase (pleural, peritoneal, perieardic). Studiul lichidului 
° puncție trebuie făcut de urgenţă, deoarece revărsatele hidatice in seroase 
e suprainfectează rapid (piotorax sau cole-piotorax hidatic, pio-pericard etc.) 
Ruptura chistului in cavitatea peritoneală (2294 din cazuri) se poate face: 
— lent (lisurare), cu ascită lent instalată, prurit, meteorism (însă- 
mințare hidatică peritoneală) și ou evoluţie lungă dar gravă („pseudo- 
tuberculoza peritonealá hidatică“); 
~ acut, cu evacuare brutală a chistului în peritoneu, ceea ce declan- 
geazá un şoc grav cu convulsii epileptiforme, urticarie acută gi peritonità 
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ra se însoţeşte de regulă 


; idati t, ruptu 
acută. Cind se rupe un chist ROM Eur comitentá de bilá (cole- 


de hemoragie interná hepaticá sau de revársare con 

it idatic). i : i 
Eer Ge chist hidatic hepatic necunoscut atena E 
isi face debutul clinie printr-o complicatie, este posibil numai in gom ti 
actului chirurgical indicat de urgenta respectiyă sau man a 2 s: 

Diagnosticul diferențial al chistului hidatic hepatic 
face cu ficatul polichistice congenital, cu carcinomul hepatic E sau 
metastatic ramolit, pleurezii diafragmatice inchistate, chist p euro-peri- 
cardie, abces subirenic cu evoluţie torpidă, angiomatoză hepatică. 

Boala chistică a ficatului (ficatul polichistic) se descoperă la virsta 
adultă şi se prezintă cu hepatomegalie extremă, cu bombări regulate, reni- 
tente pe suprafaţa anterioară. Diagnosticul diferenţial cu echinococoza 
multiloculară il face coexistenta degenerării chistice in rinichi, ovare, 
glandă mamará; existenţa unei hipertensiuni arteriale, a hiperazote- 
miei etc. be : 

Angiomatoza hepaticá se prezintá uneori sub aspectul unei hepatome- 
galii macro-nodulare cu nodozitáti piná la márimea unui pumn. Nodozi- 
tštile sint elastice, prezintă freamát la palpare si suflu continuu la auscu- 
latie (Delangeniére). 


DIAGNOSTICUL ABCESULUI HEPATIC 


În faza presupurativá acest diagnostic este practic imposibil. Hepa- 
talgia si sindromul infectios general in acest moment sint atribuite de 
regulá unei colecistite acute. 

Abcesul hepatic trebuie presupus atunci cind se intilnesc reunite: hepa- 
tomegalia, hepatalgia spontaná si accentuatá prin palpare, sindromul infec- 
fios (febră septicá, frisoane, anemie progresivă, hiperleucocitozá cu neu- 
trofilie și deviere spre stinga a formulei lui Arneth, VS H. crescută, hemo- 
culturi uneori pozitive). 

Hepatomegalia este uniformă (abces mic central sau pe convexitatea 
hepatică) sau neuniformă (abces anterior cortical sau abcese multiple); 
in general este moderată şi se însoţeşte de ușor subicter. Hepatalgia este 
accentuată și permanentă din momentul apariţiei unei perihepatite infla- 
matoare și se insofeste de nevralgie frenicá și apărare musculară în hipo- 
condrul drept. După intensitatea procesului şi intensitatea perihepatitei, 
apare uneori un edem inflamator al peretelui în regiunea hipocondrului 
drept, la baza axilei drepte sau la baza hemitoracelui drept, anterior sau 
posterior, Localizarea de predilecție a abcesului este pe lobul drept hepatic. 
Diagnosticul trebuie completat prin descoperirea cauzei primare a abce- 


sului: angiocolecistitá acută, colangio-hepatitá acută (ab dent 
colangiolitice), apendicită acută sau oroni i i tifoidă. dizon: 
pe: hapandi o aed nică acutizată, febră tifoidá, dizen- 
tiple), chist hidatic supurat 
ujcer gastrio penetrant în fic 
in fara noastră, 


ptico-piemii diverse (aboese miliare mul- 
, neoplasm hepatic ramolit si suprainfectat, 
at, Aboosele amibiene hepatice sint foarte rare 
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Purtătorul unui abces hepatic este un mare infectat: febră po 
sau intermitentă, accese febrile însoţite de frisoane și crize sndorale St tip 
pseudopalustru, pe tonau unei sudoratii profuze permanente, facies pămin- 

i ie, adinamie etc. LO AME A T 
Ka Ee radiologic înlătură ipoteza inițială a unei supuraţii pleuro- 
diafragmatice, pune in evidenţă lipsa mobilităţii EE LE 
şi uneori deformarea acesteia în cupolă similar aspectului din chistu Gë : 
tic al convexitátii hepatice. Ortodiagrama hepaticá, mai ales dupá insu SE 
gastrocolică, reliefeazá hepatomegalia și poate orienta asupra diagnosticului 
de localizare în cazul abceselor situate pe faţa inferioară a ficatului. Dia- 
gnosticul se confirmă prin punctie în umoarea elastică, renitentă, dure- 
roasă, atunci cînd aceasta se palpează, sau prin laparotomie. În cazul 
punctiei hepatice, după evacuarea puroiului, se poate introduce în cavitate 
o substanţă radioopacă si prin radiografii se pot preciza astfel sediul, volu- 
mul si forma abcesului. ME, RD. 
Diagnosticul devine dificil in momentul apariției complicajiilor de 
vecinătate: perforatie subfrenicá (abces subirenic), perforatie pleurală sau 
insámintare pleuralá pe cale limfaticá (piotorax), perforatie peritoneală 
sau gastro-colicá, fisurare în curentul sanguin (septicemii grave). În prin- 
cipiu însă, in fata unei stări grave, toxiinfectioase, însoţită de hepato- 
megalie dureroasá spontan si violent accentuatá prin percutie digitalá, 
lovire cu latura cubitalá a miinii sau prin simplă scuturare a bolnavului, 
se impune explorarea directă hepatică. Puncţia exploratoare se va face 
numai atunci cînd se poate localiza tumoarea prin palpare; în rest, explo- 
rarea se face numai prin laparotomie. Laparotomia într-o astfel de situaţie 
clinică este totdeauna utilă terapeutic, indiferent dacă în loculabcesului 
hepatic se descoperă un piocolecist fisurat cu peritonită subhepatică, un 
abces subfrenic, un chist hidatic abcedat etc. 
__ Diagnosticul diferenţial cu abcesul subfrenic este uneori 
imposibil chiar prin laparotomie, cu atît mai mult cu cît ambele abcese 
pot fi secundare unor cauze comune, excepţie făcînd abcesul subfrenic se- 
cundar direct unui abces hepatic. De altfel, din punct de vedere terapeutic 
acest diagnostic diferential nu este necesar de precizat preoperator. 
Diagnosticul diferential al abcesului hepatic mai trebuie fücut cu: 
.. Flegmonul perinefretic: durere maximă in regiunea lombară, celu- 
lită inflamatoare cu edem în această regiune, împreună cu restul elemen- 
telor inflamatiei acute. Diagnosticul diferenţial al abcesului hepatic sau 
ee față de flegmonul perinetretic este foarte dificil 
nane practicarea unei punctii exploratoare cu un ac gros in loja 
— Sifilisul hepatic sclero-gomos, forma intens febrilă: splenomegali 
T s l : galie, 
weg lues, antecedente luetice, alte visceropatii ale 

, — Malaria crânică, mai ales în aboesul io incipi 

eeneg hopatioe multiple. ER dek 
e ure dli dn EE absent 

, » ma epatio ou evoluti 
subacută întreruptă de perioade lungi (zile şi chiar săptănini) de Atata 


28% 
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pM n DEMONS — 


Existenţa splenomegaliei, examenul in picătură groasă etc. lămuresc dia- 
i iferential. : 

s erar hepatic primar sau metastatic necrozat prezintá un 

tablou clinic şi biologic aproape identic uneori cu al abcesului Hepatic 

unic sau multiplu, cu evolutie subacutá sau suberonicá. În asemenea cazuri, 

deseori, mai ales la adulţii tineri, laparotomia făcută pentru un abces hepatic 

descoperă în realitate un carcinom hepatic primit. 


DIAGNOSTICUL NEOPLASMULUI HEPATIC 


La fel ca și abcesul, neoplasmul hepatic se prezintă sub forma unei 
hepatomegalii izolate, însoţite de o stare generală rapid si progresiv alte- 
rată. Elementele clinice dominante ale diagnosticului carcinomului sau 
sarcomului hepatic, primitiv sau metastatic, sint: hepatomegalie de duritate 
pietroasă; hepatomegalie rapid progresivă; alterare rapidă a stării generale 
(pierdere ponderală, astenie progresivă, subfebriculă sau febră, anemie 
hiporegenerativă etc.). Într-o astfel de hepatomegalie izolată, indiferent 
de virsta bolnavului, trebuie suspectat neoplasmul hepatic si trebuie prac- 
ticate explorările hepatice directe, îndeosebi laparoscopia cu punctie biop- 
tică dirijată pe zona tumorală sau direct laparotomia. 

Tabloul clinic prezintă variaţii diferenţiale între neoplasmul hepatic 
primar şi cel metastatic, între carcinom și sarcom. Este important de reti- 
nut frecvența mai mare a carcinomului faţă de sarcom la adult sau bátrin; 
predominanta sarcomului la copii; predominanta carcinomului secundar 
fatá de cel primitiv in Europa, America si in general pe glob la indivizii 
peste 45—50 de ani; predominanta comparativă a carcinomului primitiv 
fatá de cel secundar in Africa, Asia si in general pe glob la adultii tineri 
intre 25 si 45 de ani; existenta de forme nodulare ale carcinomului hepatic 
primitiv, imposibil de diferentiat altfel decît după criteriul virstei bolna- 
vului, de carcinomul metastatic. Deși frecvenţa globală a carcinomului 
primitiv hepatic pare să fi crescut mult în ultima decadă, totuşi carcinomul 
metastatic se intilneste de 15—20 de ori mai frecvent. 

1. Careinomul hepatie primitiv este extrem de rar intilnit la bătrîni 


sau sub virsta de 20 de ani; frecvența maximă de virstă este la adult 
(85%) între 25 si 45 de ani, mai ales în jurul vîrstei de 35 de ani; este mult 
mai frecvent la bărbați (80% 


e I ) decit la femei şi se intilneste cu deosebire 
la oamenii săraci sau subnutriti din alte motive. Payet, Camain, Pene, pe 
240 de caroinoame primitive hepatice studiate între 1951 şi 1956, prezintă 
următoarea clasificare anatomo-clinică: 

— carcinom primitiv forma tumorală ; 

— carcinom primitiv febril de tipul abcesului hepatic; 

— carcinom primitiv de tipul cirozei maligne; 

îi e E atipio, 

, a) Carcinomul primitiv de formă tumorală (70% 

din ca i i i i- 
Bin et 2 0 BESH v SC în stadiul de tumoare hepatică, aproxi- 


de greutate 1n hipocondrul drept cu iradiere în 


apariția primelor simptome: senzaţie constantă 
epigastru şi jumătatea dreap- 


Diagnosticul hepatomegaliei izolate 


tà a abdomenului; jená dureroasá la baza hemitoracelui drept, UA ri 
de mers, tuse, efort fizic; uneori nevralgie frenicá sau epigastralgie jenin 
alimentatia. În evoluţie apar tulburări digestive, ca: balonári, tensiune 
abdominală, greţuri, uneori vărsături alimentare sau bilioase, diaree etc. 
Foarte încet și progresiv scade apetitul si începe să se afirme pler- 
derea ponderală. Inconstant poate să apară o ascită hemoragică, uneori 
de la debutul bolii, însoţită citeodat& de edeme perimaleolare. În acest 
moment simptomatic, la examenul fizic se constată: "mie 

— Hepatomegalie considerabilă cu bombarea epigastrului $i a rebor- 
dului costal. Hepatomegalia se dezvoltă în jos si transversal. Suprafața 
ficatului este netedă în forma tumorală masivă („hepatom“ sau cancer „in 
migdală“ — Hanot-Gilbert) sau în forma infiltrativá difuză cu hiperplazie 
conjunctivă; suprafaţa este, dimpotrivă, neregulată „aspect de castană“ 
sau cu aspect nodular întrerupt de șanțuri (aspect sclero-gomos) în forma 
tumorală nodulară. > 

— Marginea inferioară hepatică este groasă, neregulată și de duritate 
foarte mare, deosebindu-se astfel de marginea inferioară subţire a cirozei 
hepatice. 

— Lipsa circulaţiei colaterale subcutanate abdominale. 

Testele funcţionale hepatice sînt normale. 

În evoluţie pot să apară: pleurezie sero-fibrinoasă sau  hemora- 
gică dreaptă, icter, ascită, discrete edeme. Apariţia unei splenomegalii 
cu ascită este posibilă (rareori) si lasă să se presupună o compresiune a 
venei porte, un baraj intrahepatic, sau o trombozá neoplazică a venei 
porte. 

Particularitatea diferenţială a evoluţiei carcinomului primitiv he- 
patic constă însă în dezvoltarea rapid progresivă a hepatomegaliei. Această 
particularitate, împreună cu lipsa unui alt carcinom în restul organismului, 
constituie criterii importante ale diagnosticului diferenţial cu carcinomul 
hepatic metastatic. 

De regulă, după 1, 2, 3 luni de evoluţie clinică latentă, în mod brutal 
apar marea astenie canceroasă, topirea musculară, anemia, hipotensiunea, 
oliguria, subfebra sau chiar febra, creşterea V.S.H. peste 100 mm după o 
oră, hiperleucocitoza. Exitusul survine rapid (săptămîni) prin caşexie sau 
icter grav. Obișnuit însă, spre deosebire de cancerul metastatic, în carci- 
nomul hepatic primitiv evoluţia este atit de rapidă încît ioterul nu mai 
are timp să apară, sau dacă apare, este puţin intens. Momentul intrării in 
evoluția acută spre exitus este marcat biologic prin pozitivarea testelor de 
ezplorare funcţională hepatică. În faza „compensată“ a carcinomului, nega- 
tivitatea acestor teste se explică prin faptul că celulele tumorale, cit timp 
nu intră în stadiul de necrobiozá, sint ele însele capabile de activitate 
funcțională. 

Diagnosticul diferent(ialalcaroinomului primitiv forma 
tumorală se face cu: 

— Carcinomul hepatic metastatic, 

— Hepatita cronică macronodulară, evolutivă sau stabilizatà: icter in 
antecedente, uneori splenomegalie, deseori teste hepatice pozitive. În lipsa 
posibilă a acestor elemente, diagnosticul diferenţial, mai ales la oamenii 
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în vîrstă, este uneori soare dificil și practic îl rezolvă numai punctia 
iopsi ărire: iei. Mui 
ëch EE splenomegalie asociatá, stare generalá 
i îndeosebi evoluţie mult mai lungă şi mai bună; teste funcționale E 
Ge etc. Un semn destul de orientator este lipsa sau involuția pi /0ZL- 
tpi la cirotici, în contrast cu excesul de pilozitate frecvent întilnut la 
cancerogi (Neusser). In ceea ce privește adeno-carcinomul S cu E 
acesta se diagnosticheazá practic numai la necropsie. Oricum, trebuie gi A 
la o asemenea eventualitate in fata oricărei ciroze anterior Ce ejla 
oameni mai in virstă, care la un moment dat intră intr-o evolutie maligná. 

— Epiteliomul vezicular primitiv: tumoare unică, dură, sub marginea 

inferioară hepatică, care poate invada însă ficatul prin vecinătate. În mo- 
mentul metastazelor hepatice, diagnosticul punctului de plecare a carci- 
nomului poate fi presupus preoperator pe baza antecedentelor litiazice, dar 
practici îl confirmă numai laparotomia si studiul histologic al piesei 
relevate. 
2 — Sifilisul sclero-gomos hepatic: hepatomegalie asemănătoare formei 
nodulare a carcinomului primitiv, dar cu: stare generală bună, splenome- 
galie, evoluţie lentă în ani etc. ; | 

— Adenomul solitar benign al adultului, mai ales la femei: tumoare 
în hipocondrul drept, deseori pediculată, stare generală bună; diagnostic 
prin biopsie sau prin laparotomie. ` 

— Adenomul multiplu al copilului (adenomatozá hepaticá), afectiune 
rará, cu aparitie intre 11 si 15 ani, caracterizatá prin hepatomegalie macro- 
nodulară, febriculă, tulburări digestive, infantilism fizic, sexual $i psihic; 
evoluţie spre casgexie. 

Tm fc Y hepatice (angiomatozá hepaticá), ficat polichistic, chis- 
turi dermoide, fibroame, teratoame, lipoame hepatice, tumori renale, tu- 
mori colice, lob Riedel etc. 

b) Carcinomul primitie febril simuleazá abcesul hepa- 
tic prin hepatomegalie, hepatalgie, febră mare, aspect de mare infectie 
(hiperleucocitozá cu polinucleozá, anemie, V.S.H. mult crescută, transpi- 
ratii, tahicardie, dispnee intensă). Această formă clinică exprimă existenţa 
unui proces intens de hepatoliză tumorală, cu ramolire rapidă. Diagnosticul 
diferențial cu abcesul hepatic îl fac duritatea caracteristică şi progresivitatea 
rapidă a hepatomegaliei canceroase. 

. 6) Carcinomul primitiv de tipul cirozei ma- 
ligne (25%, din cazuri) se prezintă sub forma unei ciroze decompensate 
(ascită mare, edeme, splenomegalie, circulație colaterală, icter variabil în 
intensitate), hepatomegalie, uneori însă chiar ficat mic. Diagnosticul diferen- 
Hal cu o ciroză malignă este dificil. În 50% din cazuri, totuşi, ascita este hemo- 
ragică de la inceput, se reface rapid după paracenteză si inconstant se pot 
găsi celule canceroase în sedimentul lichidului de asoită. Puncţia-biopsie 
elucidează diagnosticul. Evoluţia spre exitus se face in 2—3 să tămini, 


cu icter puţin intens. Necropsia, in asemenea cazuri 
: jin l i 1, pune în evidență o 
carcinozá miliară hepatică primitivă, E? : 


d) Carcinomul primitiv atipic se poate prezenta sub 


numeroase forme în raport cu: tipul de extensie a tumorii (endotoracioă, 


Diagnosticul hopatomeguliel igalule Jt 


weudorenali); ou tipul evoluţiei (nubacută, acută, mupranou au formă 
atentă); ou gsgetaftt morbide (oanoor yi tuboroulogă hepatică ; cancer. 
sifilis hepatio; adeno-caroinom ou ciroză ; oanoor gi hepatită virotioh [ dire ; 
cancer gi tulburări nouroondoorine oto.), In privința influențelor hormonale, 
este de subliniat ovolu(ia gravă, rapidă, po oara o aro oaroinomul p 
hopatio la fomoia gravidă, în laota|io sau în monopnuză, l'robuio reținută 
de asomonoa existon(a rară a unui oaroinom primitiv hepatic eu multiple 
locare de opiteliomatoză (carcinom nodular multicentrie), in cara se produa 
oaloitioări oaro apar po placa radiografio (psamocareinomul 


Diagnosticul oaroinomului primitiv hopatio, indiferent de forma ana» 
tomo-olinică, desi destul de oloovont argumontat, clinic, trobuio totuşi 
dovedit în mod direot, indubitabil, În acost sons trebuie făcute „0 explorare 
radiologică hepatică (ortodiagramă ou tomografii, hepatografie, pneumo- 

eritoneu), explorare radiologică oxtrahopatio& (oiii biliare, stomac, plámtn, 
intestin, colon eto.) în soopul dosooporirii unui ovontual neoplasm primitiv lo- 
calizat pe alt viscer, Examonul radiologio, la rindul lui, trebuie completat 
prin punotia-biopsie direotă sau dirijată laparoscopic, Avind în vedere ten- 
dinţa la hemoragie a parenohimului canceros, explorările directo hepatice tre- 
buie făcute ou multă atenţie şi numai după o bună pregătire prealabilă, Stu- 
diul histologio al fragmentului prelevat din tumoare permito diagnosticul cert 
numai în 80% din cazuri; in rest, oxamonul histologio pune în evidență. 
fie o zonă hepatică indemnă, fio o zonă reaoțională histologică de tipul sta- 
diului „preepiteliomatos“ (Payot). 

Tabloul biologie al neoplasmului hepatic în goneral şi al celui primitiv 
In special, deși nu prezintă o deosebită specificitate, intervine ca un element 
totuși important în raţionamentul diagnostic: anemie inconstantă în faza 
compensată, dar constantă, progresivă și hiporegenerativă în faza rapid 
evolutivă ; leucocitoză normală, moderat crescută sau foarte crescută (formele 
febrile), ou uşoară eozinofilio; uşoară trombocitopenie; inversarea rapor- 
tului serumalbumine/serumglobuline prin oresterea v-globulinelor şi, în 
mod paradoxal, oresterea proteinelor totale (excepţie adenocarcinomul cu 
ciroză). Această creștere a proteinemiei totale, precum si a colesterolemiei, 
se observă în formele tumorale ale carcinomulut. hepatic primitiv, în peri- 
oada incipientă (celule neoplazice funcțional ni, 

Diagnosticul intrării în dr rapidă, gravă, se sprijină pe: apariția 
unui icter sau a unei asoito, oiroulatio colateralà importantă şi rapid insta- 
lată, apariţia unui sindrom hemoragio, pozitivarea testelor funcționale 
hepatice impreună cu tabloul caraoteristio olinio de degradare biologică a 
bolnavului. 

Diagnosticul carcinomului primitiv hepatic trebuie completat cu acela 
al eventualelor metastaze. Motastazole sint rare, au loo mai ales pe cale 
venoasá și se localizează în venele suprahepatieo (sindrom Budd-Chiari), 
vena cavü inferioară, ureohiuga dreaptá (tromboze neoplazice cardiace), 
oase (stern, coaste), oreior, Alteori caroinomul ae extinde prin continuitate, 
determinind o pleurezie hemoragică neoplazică prin perforarea diafragmei, 
grele neoplaziee peritoneale, ` 


eh Gegend 
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9. Careinomul hepatic secundar este frecvent intilnit in clinica nepar 

mului în general gi mai ales a cancerelor organelor SPERO pu. 
venos portal. Frecvența mare a cancerului uterin face ca meop asmul ] p e 
metastatio să se întilnească mai ales la femei (60—70% din azur p 
deosebire de carcinomul hepatic primitiv, în momentul descoperirii metasta- 
zelor starea generală a bolnavului este de multă vreme alterată ca expresie 
a existenței si a evoluției proprii a cancerului primitiv respectiv E 
colic, uterin, prostatic, pancreatic, biliar etc.). Sint importante de retinu 

citeva date statistice pentru diagnosticul general al cancerelor metastatice 
hepatice (French). În 90% din cazuri, în momentul descoperirii hepato- 
megaliei neoplazice sint clinic manifeste simptomele proprii ale HE 
primitiv si deci diagnosticul este in prealabil cunoscut. În 10 % din cazuri, 
însă, descoperirea metastazelor hepatice este prima indicație care obligă la 
căutarea unui carcinom existent undeva în organism. În 50% din cazuri, exis- 
tenta unor metastaze canceroase hepatice se descoperă numai necroptic, in 

aceste cazuri lipsind simptomatologia funcțională care să atragă atenția 

asupra ficatului (durere, tensiune, jenă etc.). În 50% din cazuri deci, dia- 

gnosticul cancerului se limitează la diagnosticul de existenţă a cancerului 

primitiv gastric etc. Cancerul metastatic hepatic este necunoscut sub virsta 

de 20 de ani. Majoritatea purtătorilor unor metastaze canceroase hepatice 

(70% din cazuri) sînt în vîrstă de 45—70 de ani. 7 

' Diagnosticul carcinomului hepatic secundar se bazează pe: ` 

— Diagnosticul cancerului care a metastazat în ficat. Uneori acesta 
este, la rindul lui, greu de diagnosticat, fiind cîteodată disproporționat de 
mic $i asimptomatic față de volumul mare și numărul metastazelor hepatice. 

— Hepatomegalie accentuată, de duritate pietroasă, cu nodozitàti de 
diverse mărimi, pînă la o mandarină. Hepatomegalia poate fi uneori 
atit de mare (3—5—7 kg. si chiar mai mult) încît, cu toată pierderea pon- 
derală în țesut musculo-adipos, greutatea ponderală totală se menține 
sau, pentru o scurtă perioadă, poate chiar să crească uşor. Hepatome- 
galia se dezvoltă de regulă în jos. Ficatul bombează vizibil în abdomen 
și este mobil cu respiraţia. În cazurile rare de metastazare in suprafaţă, 
respectiv în „pete de luminare", ca de exemplu în metastazele hepatice ale 
carcinomului pancreatic, hepatomegalia poate fi uniformă. Hepatoradio- 
grafia și laparofotografia sint metode importante în diagnosticul carcino- 
UN metastatic, putindu-se evita astfel laparotomia-exploratoare (fig. 40 
şi 41). 

— Durere surdă (50%, din cazuri), intensificatà la efort sau la palpare 
și de asemenea intensificatá în timp, ajungind pină la necesitatea admini- 
strării de opiacee, 

— Alterarea stării generale existontă încă din momentul apariţiei hepa- 
tomegaliei și a durerii: slăbire, aspect clinic canceros caracteristic, anemie 
hiporegenerativă (măduvă hematogenă săracă, piasmoocitoză medulară), 
V.5.H, mult crescută, hiperleucocitoză deseori, subtebrilitate. 

În momentul ramolirii unor metastaze se accentuează atit alterarea 
stării generale, olt $i perturbările biologice. La palpare se percep inmuierea 
și ombilicarea metastazelor mai mari, discordantă față de duritatea meta- 
stazelor mai mici, respectiv mai tinere. Descoperirea semnului ombilicării 


Fig. 40. — Motastaze neoplazice hepatice, centrale Si perifer 


A — împingerea laterali a venelor centro-superioare Sl abse 
locali 


ro-intern; B — imagini lacunare multiple cu 


ice. ITepatoradiografie. 


nta de opacificare a cadranului supe- 
iri periferice latero-inferioare (stadiul de 


difuziune). A. 


este patognomonie în diagnosticul 
cancerului hepatic. Rareori, dato- 
rită unei hemoragii într-un nodul 
metastatic, apare o creştere bruscă 
a acestuia în decurs de citeva ore, 
urmată de ramolire (ombilicare) în 
următoarele zile. 

În evoluția cancerului meta- 
static apar [recáturi peritonealo 
(perihepatitá), uneori icter şi ascită 
prin compresiune tumoralá hepa- 
Lică sau ganglionară în hilul fica- 
tului. Jeterul apare aprovimatie. în 
50%, din cazuri, deci mult mai 
frecvent decit în carcinomul hepatic 
primitiv. La persoanele 1n virstă, 
cea mai frecventă cauză a unui 
ioter prelungit, intens (vorzui, brun- 
másliniu), este neoplasmul hepatic 
metastatic, carcinomul biliar sau 
carcinomul pancreatice cefalic, În 
cancer, ioterul nu dispare niciodată 
şi nici nu prezintă variaţii 1n 


Pig. 41. Caneer metastatic al unghiului 
intern al lobului sting dezvoltat po fata 
interioară, Laparofotogratie, Linia orizon- 
Lalà In partea. superioară a eliseului este 
marginea anterioară a lobului sting. 
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minus. În mod exceptional se descriu asemenea remisiuni fune puedo 
plete ale ioterului in faza incipientă a cancerului, sau în une $ i 

coledooiene care se ramolesc, se exuloereazá gi eliminá P p e ue 
duoden, o parte din substanța tumorală, dezobstruind astle i: mod ze 

cător coledocul. În principiu însă, trebuie reținut că, în cazu um d er 
prelungit „ori de cite ori clinicianul este în dubiu dacă un om în virs á are 
un calcul inclavat sau o tumoare malignă, explorarea chirurgicală" aproape 
totdeauna va releva o tumoare“ (French). : A 

Ascita este mult mai puţin intilnitá decit icterul. Ea apare tardiv și 
de regulă bolnavul se pierde înainte de instalarea ei. é € 

Diagnosticul diferenţial al carcinomului metastatic se 
face cu: : : 

— Carcinomul hepatic primitie forma tumoralá: mai putin dureros, stare 
generală mult timp-bună, din momentul apariţiei hepatomegaliei; evoluție 
însă mult mai rapidă spre cagexie şi exitus din momentul „decompensării“ 
canceroase; lipsa unui alt cancer in organism ; punctie-biopsie etc. Deseori 
diagnosticul acesta diferential se rezolvá numai necroptic. 

— Sifilisul hepatic. sclero-gomos. 

— Hepatita cronică macronodulară. 

— Chistul hidatic multilocular şi mai ales ficatul polichistic, cu deosebire 
in cazul unui cancer metastatic cu noduli multipli ramoliti. 

— Ciroza hipertrofică. 

3. Sareomul hepatic primitiv este rar, se intilneste la tineri, la femei, 
dar mai ales la copii. Tabloul clinic şi evolutiv este grav şi se aseamănă cu al 
neoplasmului adultului. Diagnosticul se bazează pe elementele generale ale 
neoplasmului hepatic, pe vîrstă si pe studiul histologic. Diagnosticul diferen- 
tial principal al sarcomului primitiv hepatic la copii se face cu sarcomul 
hepatic metastatic cu punct de plecare renal şi, de asemenea, cu dislipoidoza 
‘grav evolutivă de tip Niemann-Pick. 

4. Sareomul hepatie metastatie cuprinde sarcomul metastatic al copi- 
lului cu punct de plecare renal, sarcoame metastatice ale adultului (oase, 
suprarenale, limfosarcom, reticulosarcora), precum şi melanosarcomul hepa- 
tic. Melanosarcomul este singura tumoare secundară hepatică care produce 
o hepatomegalie extremă, foarte rapid instalată şi dezvoltată. În restul sar- 
coamelor metastatice, evoluția sarcomului primitiv şi a metastazelor în 


alte organe este atit de rapidă spre exitus, încît i i i 

it ' nu mai r 

necesar GE Wës accentuate hepatomegalii. e A ga 
n et /o Gin melanosarcoamele oculare apar metastaze hepatice (Hirsch- 

bep. EE do precoce sau la 4—5 ani după SE a ESSE 

TaM Kei e o dată apărute, evoluţia spre exitus are loo in urmátoa- 
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— existenţa unui ochi de sticlă sau, în lipsă, a unui nevocarcinom 
cutanat ; Í I! E 

— urini negre prin expunere la aer. Melanuria constituie un element 
esenţial al diagnosticului. Dacă nu este suficient de evidentă, se poate accen- 
tua prin adăugare la urină a unor agenti oxidanti (acid nitric etc.), sau se 
poate precipita si doza melanina cu ajutorul persulfatului de potasiu. Une- 
| ori coexistá si un aspect albastru-ardezie al pielii (melanodermie). 


I 
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DIAGNOSTICUL AFECTIUNILOR BILIARE 


Patologia biliară este obiectul unor accentuate remanieri nosografice, 
a concepţiilor etio-patogenice și, implicit, a metodelor terapeutice. Diagnos- 
ticul abuziv de „colecistită cronică“ a cedat locul diagnosticului anatomo- 
clinic de diskinezie biliară cu diverse forme și localizări ; de inflamație biliară 
totală cu predominantá însă pe anumite segmente; de litiază biliară cu di- 
i verse localizări şi cu exprimare clinică, fie diskinetică, fie inflamatoare- 

PS diskineticá. Tot mai frecvent se întîlneşte în clinică carcinomul biliar. 
Sindromul postcolecistectomic, conturat clinic initial de Chiray, Albot, 
Bonnet, constituie obiectul a numeroase cercetári care dovedesc: existenta 
unei strinse unitáti morfo-functionale intre ficat-aparat biliar-duoden-pan- 
creas, existența si funcţia diverselor sfinctere biliare (Mirizzi, Lütkens, 
Oddi) si duodenale (sfincter supravaterian descris de Kapandji si sfincter 
infravaterian descris de Ochsner, ambele sfinctere formînd între ele un veri- 
tabil ,sac receptor biliar“); valoarea clinicá imediatá si in perspectivá a 
tipului de interventie chirurgicalá pe aparatul biliar etc. 

. Dezvoltarea evidentă de la diagnosticul simplist de „colecistită cronică“ 
şi apoi de la noţiunea mai largă şi mai critică, dar totuşi vagă, de „colecisto- 
patie“ (Bergmann), spre un diagnostic functional sau lezional, topografie 
și etio-patogenic în afecțiunile biliare, a fost in mare parte posibilă datorită 
introducerii în cercetarea experimentală, si apoi în clinică, a unor mari 
progrese tehnice. Acestea sint: radiomanometria biliară, colangiogratia 
intraoperatoare, colangio-colecistografia rapidă intravenoasă, tomografia 
biliară, tubajul duodenal minutat etc. 

Totuși, progresul tehnic prin sine însuși nu permite precizarea diagnos- 
ticului etiologic gi patogenic în patologia biliară. Colecistopatia prin deti- 
niție semnalează o afecțiune dinamică care începe prin diskinezie, poate 
evolua spre inflamatia manifestată olinio şi deseori spre litiaza biliară. 
Acest dinamism al colecistopatiei, autogenerat prin stază biliară, infecție 
biliară și conglomerări litiazioe secundare, este declanşat primar şi intre- 
ținut în continuare de factorii etiologioi propriu-ziși ai afecțiunilor biliare. 
Aceşti factori etiologiei sint extrabiliari, deseori ohiar extrahepatici şi extra- 
digestivi, Neglijarea caracterului secundar prin definiție al afeotiunilor biliare 
| $i centrarea terapeutioii pe un tratament local explică permanentizarea 
| afecțiunilor biliare, numeroasele reinternüri în spitale pentru ,colecistite 

cronice“, frecvența litiazei biliare, Este evident un progres in diagnostic 
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faptul că astăzi elinieianul completează AOC, eco e SC A ceri 
eoleeistopatii cu acela al componentei hepatice, duo na N i eg 
intestinale, oarejinsoteso de regulă afecțiunea. Se semnalează e " je 3 
şi caracterul secundar al afecţiunilor biliare după 0 eg ne + 
Leit? uleeroase, al tiflo-oolitelor şi apendioitelor, in constipaţiile spastice 
stingi. Ìn marea: majoritate a cazurilor însă, peolecistopatia apare la Week 
şi este expresia secundară a unor dereglări extradigestive de iun sworn 
şi mai ales neuro-endocrin. Această etio-patogenie dominantă in afecțiuni ° 
biliare scapă adesea observaţiei clinicianului, sau cel mult este înregistrat 
în paralel, fără a fi înmănunchiată într-un unic raționament diagnostic. 
Dominanta sexului feminin în patologia digestivă și mai ales biliară este 
evidentă. E. Farrai, din 300 de cazuri de afecţiuni digestive întilneşte 225 la 
femei. C. C. Dimitriu, Tr. Roşca, Buligesou, pe 643 de colecistopatii semna- 
lează 511 cazuri la femei. Restul de cazuri, existente la bărbaţi, sint colecisto- 
patii diverse secundare unor afecțiuni organice digestive, de regulă ulcere 
duodenale cronice. 

Majoritatea afecţiunilor biliare survin la femei pe fondul unor dereglări 
nevrotic-astenice si endocrine, cu accentuări premenstruale, cu remisiune 
intra- si postmenstruală si cu apariţie în jurul momentelor principale ale 
vieţii sexuale: pubertate, sarcină, lactatie, menopauzá. De regulă, în aceste 
„colecistopatii“ coexistă suferințe enterocolice, congestii hepatice dureroase, 
astenie neuro-circulatoare, tulburări funcţionale ale vezicii urinare (Mon- 
berts, Roşca, Goldstein), perturbări ale fluxului menstrual, patologie a 
sexualităţii etc. Conceptul nevrotice şi neuro-endocrin in patologia hepa- 
to-biliară, semnalat cu ani în urmă de Băltăceanu, Binet, Huet etc.,este in 
prezent dovedit experimental prin cercetări de farmacodinamie hormonală 
şi cercetări histologice pe căile biliare (Albot si colaboratorii, Pambuccian, 
Mihai, Saragea, Moras etc.). Cercetările recente ale lui Klotz şi Barret, cu 
privire la interrelatia dintre sistemul nervos central-hipofiză şi organele 
interne, precum și receptivitatea cortexului cerebral cu schimbarea tonu- 
sului său functional față de variațiile hormonale din organism, dovedesc 
etiologia nevrotică şi nevrotic-endocrină a unor afecţiuni hepato-biliare. 
De la pubertate la menopauză, prin intermediul stazei biliare şi al infecțiilor 
cde Ed se desfăşoară intregul proces dinamic al evoluţiei, de la dìs- 
inezie la litiază. Diagnosticul în afecțiunile biliare va trebui să comporte: 

— Diana ici! pozitiv şi diferențial al sindromului biliar. 
Geen Ee, formei anatomo-olinice a sindromului biliar (diskinezie, 
ipie n qta etiologio al formelor anatomo-olinice respective. 
e ntrue toate afecțiunile biliare se prezintă monosimptomatic, Ü i 
cir fie prin sindrom dispeptio biliar, anamneza NU CHEN isi pom 
igatortu completate prin explorarea morfo-juneţională a aparatului biliar. 


DIAGNOSTICUL SINDROMULUI BILIAR 


Complexitatea interrelatiilor li i 
: inte 1 imfatioo 
Do DDR e dintre diferitele segmente alo ap 
ale aparatului biliar ou organelo digosti 


vasoular-sanguine, nervoase şi 
aratului biliar, precum şi cele 
ve vooine explică polimortismul 
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manifestărilor clinice extrabiliare care inso(eso simptomatologia mono- 
sau oligosimptomatică propriu-zisă a afecţiunilor biliare. În cadrul sindro- 
mului biliar se întrunesc deci grupuri de simptome biliare și extrabiliare. 
Simptome biliare: veziculare (durere piná la colică veziculară, senzaţie 
matinală de gust amar în gură), coledociene (durere, icter de intensitate va- 
riată) şi eventual infecțioase generale (febră, frisoane etc.). ` ! E 
Simptome hepatice: durere prin congestie activá secundará unei colici 
biliare sau concomitentă cu aceasta, ca expresie a unui proces unic vasculo- 
nervos congestiv şi diskinetic. Durerea are caracter de distensie (ficat umflat, 
plin), este în general surdă, cu iradiere mai mult lombară, uneori însă destui 
de vie, astfel incit în asemenea cazuri poate fi greşit etichetată drept colică 
veziculară. Hepatalgia congestivă însoțește totdeauna o colică ye- 
ziculară. propriu-zisă. Uneori este însă singura manifestare dureroasă a 
litiazei clinic latente şi a diskineziilor hipertonice, mai ales a celor de cauză 
neuro-endocrină. š ; 

Simptome duodenale: dispepsie duodenalá, antrenind tulburári gastrice 
secreto-motorii (greturi, apetit capricios, eructafii etc.). | 

Simptome pancreatice: congestii edematoase subacute fugace izolate sau 
coexistind cu dispepsia intestinală pancreatică. 

Simptome la distanţă: migrenă biliară, alergodermie şi sindrom Quincke ; 
tulburări nevrotic-astenice (astenie, insomnie, cefalee, irascibilitate, pier- 
derea capacităţii de muncă); frecvent tulburări endocrine gonadale, tiroi- 
diene, cortico-suprarenaliene. 

Între simptomele la distanță trebuie semnalate tulburările neuro- 
reflexe ale circulaţiei coronariene în cursul afecţiunilor biliare. Jena pre- 
cardiacă, oftatul, palpitatiile („inimă colecistică“, Castex) sint frecvent 
întilnite. Tot neuroreflex, la bolnavii în vîrstă si mai ales la aterosclero- 
tici cu scleroză coronariană, litiaza biliară întreţine o angină pectorală 
putind fi cauza directă a unui infarct miocardic (J. Makenzie). Asemenea 
simptome, însoţite de modificări ale segmentului $-7 şi ale undei T pe 
electrocardiogramă, descrise de Rodvin, Breitwieser, precum şi de Froment 
cu Wegelin („Lithiase biliaire anginogéne*), se remit după colecistectomie. 

Afectiunile biliare recente se caracterizeazá indeosebi prin durere, dis- 
pepsie acută duodeno-gastricá, nervozitate, neliniste, migrenă. 

Afectiunile biliare cronice se prezintă îndeosebi cu inapetenţă, pierdere 
ponderală, fenomene alergice, dispepsii asociate pancreatice şi enterocolice, 
precum $i cu apariţia diverselor complicaţii infectioase. 

. Sindromul biliar este deci un sindrom dispeptic-dureros complex, biliar 
şi extrabiliar. Initial si mult timp în evoluţie, sindromul biliar se mani- 
festă numai sub forma dispepsiei biliare. Dispepsia biliară este o dispepsie 
flatulentá, apoi o dispepsie grasă bilio-pancreatică. Bolnavii vor prezenta 
balonări, eruetatii, regurgitaţii, gre(uri, amar în gură, jenă dureroasă in 
hipocondrul drept, stază cecalá și constipatie dreaptă sau, dimpotrivă, 
scaune rapide, bilioase (diaree postprandialà), Tulburările dispeptice ating 
maximum de intensitate aproximativ la 5—7 ore după prinz. În acest mo- 
ment, examenul elinie poate pune în evidenţă o discretă hepatomegalie 
$i o durere difuză accentuată prin palpare, pe întreg hipocondrul drept. 
Durerea resimţită de bolnav la contactul mtinii examinatorului cu marginea 
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` ` i iná 1 igastru 
interioară hopatică difuzează pe toată zona hepatică pină In RSC: 
Aula da qi în lomba T Frecvent, la baza hemitoracelui drept, 
pe ultimele 3—4 spaţii intercostale există o hiperestezie și Ge Vet 
mentară spontan dureroasă. Existenţa acestei hiperestezii, chiar ră Ipsa 
unei alte simptomatologii de hipocondru drept, trebuie să atragă: atenția 
asupra unei afecțiuni hepato-biliare (Haţieganu). SE fi 

Dispepsia biliară şi hepatalgia discretă sînt deseori unica mani estare 
clinică a colelitiazei, diskineziilor biliare si angiocolitelor latente. Lipsa de 
specificitate clinică a acestei simptomatologii face ca deseori luni şi ani 
afecțiunea biliară să fie considerată și tratată drept o gastro-duodenită, 
gastrită, apendicită cronică etc. weg dă La ZE tuy h 

Cejaleea şi migrena hepatică însoțesc în mod obișnuit dispepsia biliară. 
În anumite cazuri și în special în atonia veziculară, cefaleea-migrena- 
constipaţia constituie elementul clinic dominant al sindromului. biliar. 

Colica biliară este al treilea și cel mai caracteristic element al sindro- 
mului biliar. Particularităţile clinico-diagnostice diferenţiale ale colicii 
biliare faţă de restul colicilor: abdominale sint: 

— Apariție brutală după abateri grosolane de la regimul alimentar, 
emoţii puternice, surmenaj fizic și mai ales apariţia premenstrualá la femei. 
Colica survine aproximativ la 5—7 ore după prînz în afecțiunile coledocului, 
sau noaptea în jurul orei două (sub galli cantu) în afecțiunile veziculare. 
Durata colicii biliare este; aproximativ de 1—2 ore, alteori de minute si 
uneori de zile întregi, cu colici subintrante (stare de rău biliar). 

— Exacerbări paroxistice pe un fond dureros violent continuu. 

— Durere cuprinzind întreg hipocondrul, lomba dreaptă și jumătatea 
dreaptă a epigastrului cu iradiere în sus, subscapular drept, supraclavicular 
drept, în regiunea deltoidiană şi uneori pe traiectul plexului brahial drept. 
Sediul maxim al durerii provocate este în zona veziculară. La palpare se 
mai pot pune în evidenţă punctele dureroase parasternal-intercostal si inter- 
scalenic drept (Guéneau de Mussy), la virful omoplatului drept, precum si o 
rahialgie la percuţia apofizelor spinoase D, (Plotkov) si D, — De 
SC Se vărsături biliare. Acestea nu calmează durerea, spre deose- 

8 urile alimentare sau de suc gastric din colica ulceroasá. 
T emi RUE AUC TOTNM şi motorie. În fata unei colici biliare, 
ATi NS EE izat in decubit dorsal cu genunchii în semifexie, 
ie la SE E aia peritoneală (pericolecistită acută, perforatie), 

CSC EE E Een sau subacută concomitentă. 
Pi dee Se nsofi eseori de febră si frisoane, survenit in 

ceeași zi după colică, caracterizează colica coledociană. Colica veziculară 
și mai ales veziculo-cisticá se însoțește deseori de un subicter Tür tival 
$i totdeauna de hiperbilirubinemie directă discretă cu T ee ER 
uneori chiar bilirubinurie eu colalurie trecătoare HIER d 

Chiar și în cea mai „afebrilă“ oolioš veziculară, cercetarea tempe- 


turii la 3 ore pune în evidenţă exi 

a 3 o i istenta unor moment i i 

use dupá 12 ore de la paroxismul uraman, e 
edel SC reguli cresoută imediat după colică 
In ate a cazuri 

einen: j cazurilor, 


colica biliară propriu-zisd ; 
s . . .. 3? 3 este eu resta 
n rare cazuri, cauza oolioii biliare este o anomalie infundibulo- 
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ortrofică, oddită spastică sau stenozantă, echinococoză 
e în căile biliare, o criză de icter hemolitic etc. 

l diferențial al colicii biliare este relativ ugor 
in raport cu colica renalá, apendiculară, intestinală și relativ mai dificil 
cu colica ulceroasă, pancreatitele acute, hernia epigastrică, hernia diafrag- 
matică, sindromul Chilaiditti și uneori cu infarctul miocardic. s 

— Colica ulceroasá: sex masculin (80%), dependenţă sezonieră, durată 
lungă, uneori săptămîni, lipsa greturilor, apetit bun sau chiar exagerat, 
dureri cu localizare medioepigastricá sau paraepigastricá dreaptă fără ira- 
diere sau cu iradiere transfixiantá, V.S.H. normală, hemoragii oculte po- 
zitive (50%), toleranță bună la ciocolată, ouă, lapte etc. ` š 

— Pancreatita acută edematoasá sau hemoragică survine deseori in 
timpul sau în continuarea unei colici colelitiazice. În acest caz, pe fondul 
colicii biliare se adaugă durerea în bară transombilicală, meteorismul supra- 
ombilical si starea de şoc caracteristică pancreatitei acute. š e 

— Hernia epigastrică şi hernia diafragmaticd necesită mai ales diagnosticul 
diferenţial cu boala ulceroasă. Apariţia butonului herniar în tuse sau la 
contractarea drepţilor abdominali (hernia epigastrică) sau durerea peri- 
xifoidianá, regurgitatia precoce, stenocardia, examenul radiologic al 
stomacului în poziția Trendelenburg (hiatus herniae) lámuresc dia- 

nosticul. ME 
vorat Pneumatoza accentuată a unghiului hepatic al colonului si mai ales 
interpunerea colonului transvers între ficat si hemidiafragma dreaptă (sin- 
drom Chilaiditti): durere continuá de distensie similará hepatalgiei, dispnee, 
meteorism înlocuind matitatea hepatică si confirmare rapidă prin radio- 
scopie. 

— Infarctul miocardic cu manifestări digestive (dureri epigastrice, ira- 
diate uneori $i în hipocondrul drept, meteorism, vărsături alimentare si 
biliare reflexe,, uneori scaune diareice) se diferenţiază de fenomenele coro- 
nariene neuro-reflexe ale colelitiazei prin antecedente (familiale, hiperten- 
e aterosclerozá), aritmie, prăbuşire tensionalá, semne electrocardio- 
grafice. 

= În cazuri izolate, trebuie avută in vedere pleurita acută costo-diafrag- 
maticá dreaptă cu localizare mai ales anterioară: durere vie cu iradieri 
frenice însoțită însă de tuse uscată, subfebriculă sau febră, tahipnee antal- 
gică cu inspirație scurtă, pareza hemidiafragmei drepte. Un tablou asemănă- 
tor pleuritei diafragmatice, exclusiv febra si tusea, se intilneste in ne- 
Coo us datoritá unei discartroze cervicale cu plexalgie cervico- 

rahială. 


cistică, o papilită hip 
hepatică cu deschider 
Diagnosticu 
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. Diagnosticul clinic de existenţă à sindromului biliar trebuie completat 
prin examene de laborator, biologice generale, explorare funcțională epa- 
tică, explorare morfo-functionalá radiologică biliară (fig. 42), examenul 
radiologic al tubului digestiv, examen ginecologic şi examen neuro-endo- 
crin, Pe baza anamnezei, a examenului clinic şi a explorărilor de mai 
sus, plecind de la sindromul biliar, se poate formula diagnosticul anatomo- 
clinic și cel etiologio al afecţiunilor biliare. i 


+A 


Fig. 42. G. V., 35 de ani, Colangiocolecistogratie 
Aspeet normal 

Á — La 30 de minute se observa ooledocul corpul şi regiune 

B — la Ap de minute 


- aceragi unag tte ou opao 
cisticuluig C — la 60 de minute 


à infundibularà a veziculei bilate: 

Atit şi apariția porțiunii inițiate a 

tntensa opaottate vezieulara omogenă, cu centrul clar. regulat: 

D — la tb minute după prinzul Beyden: accentuată reducere de volum a vestoutei, ascensiune ai 
orizontalizare pe direcția canalului oistio a corpului vezioular 


itensiitoarea 


TI 


Diagnosticul afec(iunilor biliare — 410 


DIAGNOSTICUL DISKINEZIILOR BILIARE 


Diskineziile biliare sint afecţiuni clinic-funcfionale care exprimă die: 
funcţia diferitelor sfinetere biliare si disinergia intersfincterianá, inter- 
vezieulo-sfineterianá, interduodeno-veziculo-oddianá. Lipsa elementelor de 
inflamatie biliară, starea generală bună, recidivele frecvente, sedimentul 
biliar normal, biliculturile negative definesc clinic indirect diskineziile 
biliare. Diskinezia biliară este accentuată sau chiar declanșată prin morfină 
şi, dimpotrivă, remisá prin administrarea de nitriti. Datele tubajului duode- 
nal minutat si mai ales ale colegrafiei intravenoase cu biligrafin, comple- 
tată prin teste farmacodinamice, sint elementele directe ale diagnosticului 
diskineziilor biliare. Cercetări experimentale colangiografice si radioma- 
nometrice intraoperatoare au lărgit cadrul nosologic al diskineziilor descrise 
initial de Westphall si precizate clinic de Chiray si Pavel. Pe lingá atonia 
veziculará, hiperkinezia si hipertonia veziculará, hipertonia sau hipotonia 
sfincterului lui Oddi, in prezent sint conturate fiziopatogenic si clinic sin- 
dromul infundibulo-cistic, diskineziile canalului hepatic, diskineziile cole- 
docului, diskineziile duodeno-biliare (Kapandji, Ochsner). G. Albot si 
Kapandji, in. cadrul diskineziilor canalului hepato-coledoc, descriu: 

— Spasmul sfincterului lui Mirizzi, secundar unor leziuni cistice, vezi- 
culare, coledociene. 

— Sindromul organo-functional al lui Mirizzi, constind intr-un spasm 
al canalului hepatie comun pe fondul unei discrete inflamatii. 

— Alte diskinezii hepatico-coledociene secundare unor anomalii conge- 
nitale: compresiunea canalului hepatic comun prin cistic sau printr-o ar- 
terá anormalá, coledoc scurt sau prea lung, coledoc fárá traiect retropan- 
creatic, intrapancreatic sau uneori fără traiect intramural duodenal. 

„Posibilitatea apariției diskineziilor canalului hepato-coledoc decurge 
din dispoziţia sistemului muscular al acestuia. Hepato-coledocul prezintă 
o musculatură cu o distribuţie particular spiralată, ceea ce produce în 
timpul contractiei o stenoză la nivelul canalului hepatic si o scurtare la 
nivelul coledocului (H. Lang). Colangiografia intraoperatoare cinemato- 
grafică de faţă si profil (eineradiografia coledocului) şi radiomanometria 
biliará dovedesc realitatea acestui fenomen. Există chiar mişcări de balan- 
sare a hepatocoledocului datorite modificărilor de tonus sau de presiune 
intracanaliculară (G. Albot, Bonnet). 

Cercetarea radiologică și radiomanometrică intraoperatoare, precum şi 
studiul histologic al piesei veziculo-cistice extirpate demonstrează extrema 
raritate a dishineziilor biliare pur funcţionale cu integritate anatomo- 
histologică a aparatului biliar. in marea majoritate a cazurilor, diskine- 
ziile biliare se însoțesc de leziuni discrete (infundibulo-eistice, cistice izo 
late, hepaticite, coledocite mai ales inferioare, oddite papilite eto.) ria 
unea epiteliului biliar apare cu uşurinţă in diskinezii biliare pe f dul 
tulburării reglării nervoase gi endocrine a tonusului si kinetieii billar 3 Si k 
biliară, tulburări vasculo-trofico biliare, acțiunea. asupra Mes SCH 
conținutul chimic si mierobian al bilei de stază), Diskinezia biliară SE 
deci considerată o afecţiune organo-lunoţională, care S 


» ; Bano- constituie pune 
de plecare a viitoarelor inflamații biliare elinio manifeste, punoo 
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DIAGNOSTIC ANATOMO-CLINIC 


VEN . . .. DEE ^ . . . . lará hiperto- 
Principalele diskinezii biliare sint: hiperkinezia veziculară, ` 
nia Kales colecistatonia, hipertonia sfincterului lui Oddi, hipotonia 
sfineterului lui Oddi, diskinezii ale canalului hepato-coledoc. t A 
Dupá dominantele clinice, Cachera clasificá diskineziile biliare in: 


— Diskinezia formă dureroasă (diskinezia veziculará hiperkineticá $i 
hipertoná). ? SSES ; E d 

— Diskinezia formă migreno-biliará (atonie veziculară). Bi" 

— Diskinezia formá ictericá si dureroasá (hipertonia sfincterului lui 
Oddi). E š P 
1. Hiperkinezia vezieulará corespunde clinic sindromului descris de 
Linossier sub denumirea de diaree postprandialá: jená in hipocondrul drept 
imediat dupá mese si uneori chiar in timpul mesei, urmatá de borborisme 
abdominale si de eliminarea unui scaun abundent, moale, bilios, dupá care 
intreaga simptomatologie dispare. Starea generalá este in functie de stadiul 
evolutiv al afectiunii primare (ulcer duodenal, apendicitá cronicá, ]am- 
bliază duodenală, emoţii puternice si persistente, dereglări neuro-endo- 
crine). Prin sine însăşi, hiperkinezia veziculară prelungită poate produce o 
astenie progresivă secundară deperditiei unor cantităţi mari de bilă. Tot 
în cadrul tulburărilor neuro-alergice parazitare sau endocriniene se inca- 
drează și așa-zisa „veziculă hiperestezicá sau iritabilă“ (G. Albot), caracte- 
rizată în plus prin mare iritabilitate neurovegetativă și fenomene alergice 
(migrenă, prurit, urticarie). 

Tubajul duodenal în hiperkinezia veziculară pune în evidenţă o bilă 
B normală, dar rapid survenită, deseori în momentul simplei excitări me- 
canice prin pătrunderea olivei in duoden. Aceeaşi contracție veziculară ra- 
pidă, împreună cu o umplere veziculară incompletă, se remarcă la cole- 
grafie. 

2. Hipertonia veziculară se intilneste în hipertonia congenitală a sfin- 
cterului veziculo-cistie, în inflamaţiile infundibulo-cistice cu hipertonie 
secundară a acestui sfincter (fig. 43), în cazul „veziculei cu supapă“ sau aşa- 
numitul „sindrom Schmieden-Rhode“, in disfunctiile endocrino-gonadale 
la femei (fig. 44). Vezicula cu supapá apare in insuficienta de dezvoltare a 
colului vezicular [atrezii infundibulo-cistice (fig. 45)], cu cudură exagerată 
a regiunii colo-infundibulare sau infundibulo-cistice si în cazul existenţei 
unor cuduri inflamatoare ale cisticului. In asemenea situaţii, contractia 
veziculară nu se exercită în direcţia lumenului cistic, efortul de contrac- 
Dote Ses in însuși peretele intundibulului, Cudura infundibulo- 

Pd accentuează în visceroptoze și, de asemenea, la ridicarea în 
or í atism, Dupá ingestia de grăsime, datorită contractiei energice a ve- 
VEN plen aa și ET SI accentuată lateral şi în sus, axul lung 
doar A^ Poi ge p ecția axului oistic, vezicula se goleşte şi durerile 

par. Zrinzu, gras remite deci simptomatologia dureroasă a veziculei cu 
supapă și constitute un test al prezumției diagnostice, Y 
3 1 * 
iios: i TU IE DU papă axă EE Epi comună ocu aceea a 
Apt kau. coli Bil , onorat; Jenà dureroasă trecătoare in hipocondrul 
are tipice $i la scurt timp repetate, asemănătoare colicilor 
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Fig. 44. — R. M.,35 de ani. Infundibu- 
litá cu diskinezie veziculariü hipertoni, 
Colangiocolecistogratie intravenoasă 
cu biligrafin, 

A — La 2 ore după biligrafin: opacitate veziou- 
lará intensă, demarcaren infundibulului Şi a por- 
Uunit inițiale a cisticului, 

B — La 85 de minute după prinzul eu ouă: vezi- 
ola intens opacificatá, sferică, cu reducerea la 
jumătate a volumului; regiunea Infundibulo= 
^liticá se mentine retracintă 8! slab opaeificntü, 
C — Imagine de profil; veziculü orlzontalizntiü. 
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Fig. 44. — S. E., 25 de ani. Diskinezie 
veziculará hipertoná. Colici veziculare 
de intensitate moderată, survenind în- 
deosebi premenstrual. Colangiocolecis- 

tografie intravenoasă cu biligratin. ? 
A — La 30 de minute după injectia de bili- 
grafin: coledoc normal, veziculà cucorp de 
formă sferică, regulat si intundibul spastic. 
B — La 30 de minute după prinzul cu ouă: 
coledocul slab opacilicat; vezicula şi-a redus 
moderat volumul, păstrind acelaşi! aspect a? 

conturului, 


Fig. 456. — Q. E., 28 de ani, Atrezie a 
regiunii infundibulo-oistice. Colecisto- 
colangiogratie intraoperatoare. 
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din litiaza inclavată a cisticului. Durerile se remit sau se calmează mult 
la administrarea de trinitrină sau nitrit de amil. A K 

Tubajul duodenal minutat dovedeste o permeabilitate normalá a sfinc- 
terului lui Oddi si dificultatea de evacuare a veziculei; timpul de scurgere 
a bilei A este prelungit si însoțit de durere; durerea dispare ín momentul 
apariției bilei B; scurgerea bilei B este discontinuă. Colegrafia cu biligra- 
fin exteriorizează o veziculă uneori slab impregnată $1 micá (cisticită), 
alteori mare (veziculă cu supapă), dar totdeauna aproape globuloasă, cu 
contur net delimitat si cu unde de contracție pe contur. În cazul veziculei cu 
supapă apare cudura caracteristică. Administrarea nitritului de amil mă- 
reste opacificarea veziculará în cazul cisticitei. Administrarea prinzului lui 
Boyden produce de asemenea o evacuare aproape normală și fără durere. 

3. Coleeistatonia (Chiray, Pavel) totală sau, mai frecvent, hipotonia 
veziculară, se intilneste in visceroptoza generalizată leiastenicá, dupá sar- 
cini repetate, pierderi ponderale masive, la bátrini, in mixedem. În cazul 
visceroptozei intervine cudarea infundibulo-cisticá și astfel , după o peri- 
oadá de hipotonie, se instalează progresiv asistolia veziculară. Simptoma- 
tologia colecistatoniei cuprinde sindromul dispeptic biliar, constipatia, 
cefaleea migrenoasá, astenia, stári depresive. Drenajul biliar periodic si 
administrarea de grăsimi în stare naturală remit întreaga simptomatologie, 
şi, împreună cu un tratament etiologic adecvat, normalizează tonusul ve- 
zicular. E + ; 

Tubaj duodenal simplu: bilă B verzui-brună, filantá, în cantitate mare, 
eliminată lent după mai multe solicitări ale contractiei veziculare, mai 
ales după injectia de extract retrohipofizar. 

Pentru a identifica precis bila B si pentru a diferentia colecistato- 
nia propriu-zisă de staza biliară secundară unui blocaj cistic, de hiper- 
concentrarea bilei B printr-o mucoasă veziculară hiperactivă, este utilă 
combinarea tubajului duodenal cu colorarea în prealabil a bilei veziculare 
prin albastru de metilen, bromsulfonftaleiná, azorubin S etc., adminis- 
trate intravenos. 

Persistenta colorárii bilei veziculare dupá 48 ore de la injectia co- 
lorantului confirmă diagnosticul de stază veziculară. Subliniem că metoda 
colorării bilei veziculare, care se bucură în prezent de o mare apreciere 
a fost imaginată in 1926 de Hatieganu si Haliţă. i 

., Tubaj duodenal minutat: timp Oddi închis normal; bila coledociană 
şi bila A survin la interval normal; timpul de scurgere a bilei A este pre- 
lungit, fără dureri; timpul de apariţie a bilei B este prelungit la dublu sau 
la SE ir SE d e prelungit de asemenea peste o orá. 

olegrafia confirmă diagnosti i i l i 
e (fig. 46). g cul şi precizează mecanismul colecist- 

... 4. Hipertonia sfineterului lui Oddi, datorită stazei şi hiperpresiunii 
biliare pe care o generează, produce următoarele simptome: durere mer: înd 
pină la colică, subicter sau chiar icter episodio (icter funcțional Nan 
Muscel, Pavel); greturi şi eventual vărsături; urobilinogenurie şi Kipa 
bilirubinemie trecătoare. Simptomatologia este deci aceea a unei colangite 


ufoar e cu icter redus, dar cu lipsa semnelor biologice generale ale infecţiei 
mm 4 : i 
biliar e, 
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Fig. 46. — L.B. Colecistatonie primară cu litiază biliară secundară (calcul coles- 
terolie mare, unic), 
A — La 30 de minute după injeotla de morfină, B — La ore după Injeotia de morfină: an observá 
© usoarà punere in tensiune a corpului vezioular şi o slabă opaoifioare a unul ooledoo normal. 
v la 3)/4 ore după injectia de morfinà: inerție veziculară totală; ooledooul ae menţine opac, 
D — La 3!/, ore după injecta. de morfinà: opaoitatea oolodoolana diapáürutàá, 


Tubaj duodenal minutat: absența sau 
apariția scurtă, fugace, a bilei coledociene 
(timp coledocian mult prelungit); timp Oddi 
închis, de asemenea prelungit peste 6—10 
minute, necesitind pentru deschidere insti- 
larea pe sondă de novocaină 1%; timp de 
scurgere a bilei A ușor prelungit; evacuare 
intermitentă si însoțită de durere a bilei A; 
timp Vezicular normal, dar evacuare discon- 
tinuă a bilei B. 

'Colegrafie intravenoasă (fig. 47): hepato- 
coledoc mare, destins, hiperton initial si de- 
venind in evolutie hiposistolic (megacoledoc), 
păstrindu-se totuşi spastic (filiform) în trei- 
mea inferioară; veziculá mare, rapid şi intens 
opacificatá, in general hipertonă. Prinzul 
lui Boyden declanseazá unde puternice de 
contracție veziculară si determină astfel o 
bună opacificare a cisticului cu golire vezi- 
culară lentă. Administrarea nitritului de amil 
reduce calibrul hepato-coledocului superior, 
lărgeşte  coledocul inferior, reduce hiper- 
tonia veziculará si favorizeazá evacuarea a- 
cesteia. 

Hipertonia sfincterului lui Oddi este rar 
intilnitá ca simplă manifestare funcţională. 
De regulă, exprimă o oddită inflamatoare, o 
papilită, coledocită, hepato-coledocitá, cis- 
ticitá, colecistită, duodenitá, in general deci 
inflamatii discrete ale arborelui biliar, ge- Fig. 47. — C. M., 31 deani. 
nerate si întreţinute îndeosebi de o micro-  HiPertonia sfincterului lui 


Devin ce. b à a D Oddi, cu sindrom dureros, 
sau macrolitiazá latentá. Hipertonia oddianá subicter recidivant. Hiposis- 
apare de asemenea, deseori, pe fondul tulbu- . tolie veziculará secundară. 


rárilor neuro-reflexe sau intlamatoare duo- 
denale care „urmează  colecistectomiei sau rezectiel gastrice. 
E oddiană se intilneste rar ca diskinezie izolată; ea este de 
BE RU cu alte diskinezii biliare, mai ales vezieulare (polispasme 
5. Hipotonia stincterului lui Oddi (insuficienta oddian inti 
de regulá la colecistectomizati si se RENS HAUT ss 
cronică, datorită scurgerii permanente de bilă în tubul digestiv. Bol- 
navii vor avea 10—12 scaune pe zi, lichide, de culoare verzuie-cafenie 
însoțite de tenesme rectale. În hipotonia oddiană prelungită, oare depă- 
septe perioada scurtă de adaptare biliară postoolecistectomică pato 5E 
diareei se complică în plus prin achilie gastrică şi insuficiență ie a 
tică, fapt care determină apariția pierderii ponderale pro ARD i š la 
cagexie, Diagnosticul hipotoniei oddiene se confirmă prin o o idà 
de bilă A și scurgerea continuă, uniformi, fără demaroare între NN 
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B, şi C; prin refluarea uneori à „bariului in coledoo la E 
prin lipsa opacificürii veziculei biliare $i opacificarea de A d u Ion 
coledocului. În asemenea situații, injecjia de morfină, da au 4 4 T 
tonusului sfincterului lui Oddi, permite EE pue SEH 
extrahepatic şi constituie astfel principalul element al diagnosti 

radiologic. 


D 


. DIAGNOSTIC ETIOLO GIC 


Diagnosticul tipului anatomo-clinie de diskinezie biliară trebuie 
completat in mod obligatoriu cu diagnosticul etiologic al acestor afec- 
tuni. După factorii etiologici, diskineziile biliare pot fi clasificate in: 
| 4. Diskinezii de cauză digestivă care pot fi produse 
de: boala ulceroasă, duodenite mai ales lambliazice, stază duodenală, 
rezectie gastrică, visceroptoză, constipatie cronicá dobinditá, megadolico- 
colon congenital, apendicite cronice, tiflo-colite. Diskineziile biliare apar 
de asemenea ca singură manifestare clinică în cursul litiazei biliare la- 
tente, fără inflamație biliară ; pe fondul unor minime leziuni biliare, sechele 
după hepatita viroticá epidemică; după colecistectomie și în cazul ano- 
maliilor congenitale biliare. 

2. Diskinezii de cauză extradigestivă se in- 
tilnesc in: 

a) afecțiuni neuropsihice: tabes, epilepsie, compresiuni radiculare dor- 
sale, nevroza astenicá cu elemente cenestopatice abdominale, psihoze diverse; 

b) afecțiuni neuro-endocrine: hipertiroidism, mixedem, insuficiență cor- 
tico-suprarenală, perioade critice ale vieţii endocrine la femeie (puber- 
tate, graviditate, lactatie, menopauză) ; 

€) afecțiuni utero-aneziale: metro-anexite, anomalii de poziţie a uterului. 

n marea majoritate a cazurilor, diskineziile biliare, la fel ca şi tota- 
litatea afecțiunilor biliare, se întîlnesc la femei pe fondul unor dereglări 


neuro-endocrine hipofizo-ovariene generate initial de diverse stări nevrotic- 
astenice. 


DIAGNOSTICUL INFLAMATIILOR BILIARE 


Orice proces inflamator biliür, indiferent de sediu, se însoţeşte de 


modificări diskinetice sau inflamatoare pe întregul aparat biliar extra- 
și intrahepatic, În acest sens, inflamaţia biliară trebuie înțeleasă ca o 
hepato- (ficat vascular şi colangiolitic) colangio-colecistită. Din punet 
de vedere clinie, după sediul dominant al inflamatiei se diferențiază cole- 
E E angiocolitele și grupul mixt al angiocolecistitelor, Angiocolitele, 
Get lor, SE grupu colangitelor (hepatieite, coledocite, hepato- 
esi și grupul colangiolitelor (angiocolita eanalieulelor biliare intra- 
Bimptoratolngia inflamatiilor biliare cu 
locale ale inflamatiei şi elementelo clinice 
kinezii de însoţire, 
biliar (durere și de a 


prinde elementele generale si 
í o particulare ale diverselor: dis- 
iagnostieul se va sprijini deci pe existența sindromului 
semenea dispepsie biliară), pe aspectul infecțios clinic şi 


à 
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biologie, pe alterarea stšrii generale $i pe pierderea ponderalá consecutivá 
ime sindrome. i Es 2 
s Dau Gast diferenţial faţă de diskineziile biliare il fac: preje 
unei V.S.H. uşor sau mult crescute, ugoara anemie cu Eege Tony 
sindromul subfebril-febril prelungit, accentuat de efort fizic sau SE ar, 
bilà tulbure cu mult mucus, sediment pie aaa și biliculturi 
itive aproximativ în 66% din cazuri (Miasnikov). CHE S 

Ce intlamapiilor os septice, există și inflamații biliare aseptice 
de natură neuro-endocrină sau neuro-alergică. Acestea se manifestă prin 
sindrom angiocolitic acut (colică, febră, cu sau fără subicter) de durată 
efemeră, care apare fie premenstrual, fie după ingestie de ouă, ciocolată, 
peşte, căpşuni etc. . E Hm à 
m CIE biliare apar in evoluţia diskineziilor biliare sau sint se- 
cundare direct unei febre tifoide, hepatite virotice epidemice, lambliaze 
duodenale, ascaridioze, metro-anexite acute, apendicite acute, colelitiaze, 
colecistectomii. Inflamatiile biliare, mai ales cele septice ale veziculei 
biliare, evoluează rapid spre cronicizare, sclerozá si scleroatrofie, afectind 
în evoluţia lor, pe cale vasculo-limfaticá, organele din jur (duoden, pancreas, 
ficat, pleura dreaptă, peritoneul subhepatic și perivgzicular). 
= 1. Diagnosticul eoleeistitei ridică probleme diferite, după cum este 
vorba de o colecistită acută sau de una cronică. 

a) Colecistita acută este în realitate o hepato-angio-colecis- 
tită acută si se caracterizează clinic prin: colică biliară, hepatalgie, hiperes- 
tezie cutanată și durere vie la percutia bazei hemitoracelui drept si a hipo- 
condrului drept, dispepsie biliară acută, hepatomegalie congestivă, uneori 
colecist palpabil (hidrocolecist); deseori existența unei discrete apărări 
musculare în jumătatea dreaptă a abdomenului superior; lipsa icterului, 
cu prezenta insá a unei usoare hiperbilirubinemii şi urobilinogenurii. În 
enorma majoritate a cazurilor, colecistita acută exprimă o litiază veziculară 
(Hatieganu, Hegglin). 

In raport cu intensitatea iritatiei veziculare, a gradului infecţiei şi a 
speciei microbiene, se diferenţiază ca forme clinice: 

— Colecistita acută catarală, descrisă mai sus. 

— Colecistita acută supurată: semne mai accentuate de iritatie perito- 
nealá (pericolecistită acută), sindrom clinic şi de laborator de tip septie 
acut; în lipsa tratamentului, evoluţie spre perforatie peritoneală acoperită 
sau nu, sau spre perforaţie în organele vecine (stomac, duoden, colon). 

— Colecistita acută gangrenoasă: stare septică gravă şi peritonism local 
accentuat, cu evoluţie rapidă în peritonită generalizată prin perforatie vezi- 
culară (cole-peritoneu gangrenos). 

— Colecistita acută hemoragică (hemocolecistul) este rară şi survine pe 
fondul unor discrazii sanguine, după un traumatism sau în cursul colecisti- 
telor acute septice. În acest ultim caz, se poate însoţi de necroza peretelui 


vezieular $i perforaţie in peritoneu, sau alteori de hen i i i 
[ Î horagii intra 
(hematom parietal vezicular). 3 Ze 


,, Principalele forme etiologice ale colocistitei acute si 
litiazicá, colecistita tified (Ina 2-a-a 3-a süptüminà de e 
valescentá), colecistita gravidică (In a 7-a-a 8-a lună a 


nt: colecistita cole- 
volutie sau in con- 
sarcinii), 


Ap Dr Tr. Roşca. 


Diagnosticul colecistitei acute este un diagnostic clinic. E 
prin tubaj sau radiografice sint permise numai dupá minimum 7 zile de 
la retrocedarea fenomenelor acute, generale și locale. M. š 

Existenta unei ugoare glicozurii in evolutia colecistitei acute pledeazá 
pentru o pancreatită edematoasá subacută, concomitentă, survenită pe: 
acelaşi fond de colelitiază. A š 1 on E 

b) Colecistita cronică (veziculă scleroasá, cu infiltratie- 
inflamatoare a peretelui si deseori cu pericolecistită) se manifestă clinic 
sub forma unui sindrom dureros-dispeptic biliar cronic și permanent, in- 
trerupt din cînd în cînd de manifestări colecistitice acute. Totdeauna coexistă: 
sindromul neurovegetativ iritativ şi, de asemenea, pierderea ponderală. 
Colecistita cronică fiind în realitate o Aepato-angio-colecistitá cronică, exa- 
menul fizic pune în evidenţă o hepatomegalie dureroasă și ușor dură, o dis- 
cretă splenomegalie, existenţa unei subfebricule reactivată de emoţii, li- 
cente alimentare si minime eforturi fizice. Explorarea biliară $i examenele 
biologice generale constată o veziculă mică sclero-atroficá, rareori o veziculá 
mare şi destinsá; o pericolecistitá care explică durerea surdă permanentă 
sub rebordul costal a vezicularilor cronici; hiperbilirubinemie discretă 
şi urobilinogenurie de efort; uneori alterarea testelor hepatice de dispro- 
teinemie, sediment biliar de tip inflamator cu biliculturi uneori pozitive; 
concentrare veziculară slabă, evacuare lentă și volum mic al bilei B. Ex- 
plorarea atentă radiologică (radiografie pe gol, colegrafie intravenoasă, to- 
mografie veziculară si coledociană) demonstrează in general existența cole- 
litiazei. În lipsa unei colelitiaze, o colecistită cronică obligă la o atentă 
investigaţie diagnostică în direcţia unui ulcer duodenal latent, a unei apen-- 
dicite cronice ascendente şi deseori a unei lambliaze duodenale. Colecistita 
cronică lambliazică prezintă in plus: foame dureroasă imperioasă, între- 
rupind din cînd în cînd inapetenta colecistitei cronice; scaune frecvente: 
moi, păstoase, verzui-brune și urit mirositoare; intense tulburări nevrotice. 

n rare cazuri, radiografia pe gol pune în evidenţă o veziculă impregnată 
cu săruri calcare (vezicula de porțelan, veziculá calcificată, veziculà cu 
bilă calcică) (fig. 48, 49, 50). 

. 2. Diagnosticul angiocolitelor se bazează pe triada: colică, infecţie şi- 

icter de tip obstructiv, survenind la un colecistectomizat, mai ales în cazul 
coledoco-duodenostomiei, sau la o colelitiază coledociană. După localizarea 
dominantă a leziunilor se descriu: hepato-pediculite (icter, ascită discretă, 


hepatomegalie, febră); hepaticită (icter ` obatruetiv — febri i 
ne; , ; g il cu vezi- 
cala sară de volum redus); coledocită, voledoco-papilită, papilită 


Pta clinice ale colangitelor acute: 
~ Colangita pseudomalarică: durere şi ioter puţin marcate, pe primul 


pl , ] p H - 

an fiind frisonul hi )erpirexia ra id instalată 1 de Sour tă durată ( 9 
), ü ` 

Ore), ur mat de transpirat le pr ofuzá 81 remisiunea intr egului sindrom pe ntr u 


— Colangita acută supurativă: stare 
deseori splenomegalie ; hepatome 


regulá), durere vie la palpare sau 
nea hepatică, 


bilio-septică continuă şi gravă, 
alio accentuată (mieroabeese hepatice de 
a pereutia spaţiilor intercostale din regiu- 


Fig. 48. — B. A., 50 de ani. ,Vezi- Fig. 49. — I. C., 49 de ani. Vezi- 
culá de portelan*. Radiografie vezicu- culă cu pereţii calcificati. Radio- 
grafie pe gol. 


lará pe gol. 


Fig. 50. — Bilă calcică, Radiogratie pe igol. 
Imagine în mărime naturală. Po lîngă opacis 
tatea veziculară $i calculii intraveziculari se 
remarcă Iareapté, sus) doi caleuli in col si 
canalul cistic, Confirmare operatoare, La des- 
chiderea veziculei, calculii veziculari erau ine 
globaţi într-o masă piritormă albicioasă de cone 
sistența plastilinoi şi de mărimoa unui ou de 
bibilică, constituită 99,9% din carbonat de 
calciu (după Amilcar Georgescu). 


Fig. 51. — M. A., 30 de ani. Coledocitá. Colici biliare care nu cedeazá decit là 
morfină. Icter discret concomitent, trecător. 


A — La 2 Us ore de la injectia de biligrafin: veziculă -uşor hipertonă, coledoc filiform, slab 
opacificat, canal cistic normal opacificat. B — La 50 de minute după prinzul cu ouă: se menţine 
acelaşi aspect al coledocului. ç 


— Angiocolita acută uremigenă (Varela Fuentes şi colaboratorii, J. Caroli, 
André): colangitá acută complicată printr-o insuficiență renală acută, 
parenchimul hepatic fiind funcţional normal. Apariţia unei hiperazotemii 
în evoluția unei colangite acute obligă de urgenţă la excluderea chirurgicală 
a colelitiazei existente si la drenajul prelungit al canalului hepato-coledoc, 
intervenţia fiind obligatorie chiar in precomă sau stare de comă (J. Caroli). 
Evoluţia spre „uremie“ a unei colangite acute este semnalată de vi- 
rain) brutal, de la o zi la alta, a icterului flavin spre arămiu. În acest 
moment, nuanța arămie a icterului, precum şi hiperazotemia fae să se 
presupună o  leptospiroză ictero-hemoragică. Diagnosticul diferenţial il 
fac atit rezultatul negativ al cercetărilor în sensul leptospirozei, cit şi ca- 
racterul tipic obstruetiv al icterului. Evoluţia spre uremie a unei colangite 
se observă mai ales în colangitele pseudopalustre cu accese violente şi repetate 
zilnic sau de citeva ori pe zi, Insuficienta renală acută pare să fie consecința 
acestor șocuri toxiinfeetioase acute și se caracterizează prin: hiperazotemie, 
oligurie, lipsa hematuriei, a albuminuriei şi a cilindruriei, Există şi forme eli- 
nice mai puţin maligne ale angiocolitei uremigene care se pot remite sub un 
tratament intensiv cu antibiotic sau printr-un drenaj eoleeistostomie, ur- 


mind totuși ea în majoritatea cazurilor să se reintervinà şi să se practice 
colecistectomia cu controlul canalului, hepato-coledoc, <s 


mr 
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Diagnosticul. afecțiunilor billare — .—— — — — . LL 


— Colangita latentă se suprapune ca manifestare Ee "m EH he 
cistita cronică (colecistita cronică), cu diferenţa că pa pd ME gäe 
pigmentară sanguină sint mai constante, Simptomatologia pa SC eech 
obiectivă locală a colangitei latente este ștearsă. Simptomatologia genera £ 
este aceea a unei infecții de focar cu localizare in aparatul biliar (septic if 
mie cronică sau septicemie latentă biliară, Strajesko- I areov, Caroli): ar Se 
gii, mialgii, flebite recidivante, perioade subfebrile lungi întrerupte de 
perioade intens febrile, cu tot cortegiul simptomatic, al colangitei acute, 
pierdere ponderală, astenie fizică si tulburări nevrotic-astenice. Astfel de 
colangite latente pot fi provocate si de streptococul viridans (Caroli) gi pot 
constitui infectia de focar care, prin procesul de anacorezá, poate genera 
aparitia unei endocardite lente pe fondul unei valvulite reumatismale an- 
terioare. ` | i 
— Sindromul colangiolitic cronic recidivant (Mallet-Guy si colaboratorii) 
este una dintre formele anatomo-clinice ale angiocolitelor intrahepatice. 
Aspectul clinic este de sindrom angiocolitic acut cu ricidive frecvente, 
fapt care face ca afecțiunea să fie etichetată drept icter obstructiv şi 
să De trimisă pentru intervenţie chirurgicală. La intervenţie nu se des- 
coperă nici litiaza biliară şi nici alte modificări patologice biliare extra- 
hepatice. Punctia-biopsie hepatică pune în evidenţă un proces inflamator 
$i scleros în spaţiile porte, în jurul canaliculelor biliare şi prezența de neo- 
canalicule biliare. Sindromul exprimă deci o colangiolită intrahepatică care 
poate apărea în cursul unei hepatite virotice epidemice, fiind în realitate 
o hepatită cronică de tip portal, fază intermediară in evoluţia spre o ciroză 
biliară primitivă (vezi capitolul „Diagnosticul cirozelor*). 


DIAGNOSTICUL COLELITIAZEI 


, Explorările radiologice actuale explică pentru ce frecvenţa colelitiazei si 
virsta aparentă la care este descoperită depăşesc datele cunoscute clasic. 
Aproximativ 10—20% dintre adulți, respectiv un bărbat din zece in jurul 
virstei de 40 de ani și o femeie din cinci între 30 şi 35 de ani sint purtători 
de calculi. Din totalitatea colelitiazelor, aproximativ 9/10 existà sub 
formá clinic latentá, fárá inflamatii biliare. Din restul de cazuri, o parte 
prezintá un trecut biliar zgomotos, cu un prezent asimptomatic. Acesta este 
E veziculare cu .coliei biliare repetate ani de zile, cu leziuni 
podi Ke ȘI cu asistolie veziculară secundară, deci cu disparitia 
i d ntr-un anumit moment al evoluţiei. Totuşi, $i aceste colelitiaze 
| păstrează un mare potenţial de reactivare dureroasă, mai ales la 
emei 8i mai «ler in momentul menopauzei. à à 
n general, litiaza biliară marchează un moment ev 
mului biliar, Calculoza apare aproximativ între 3 si 5 e 
Hui biliar, Calcu ro 5 ani d 
EE li E de la atus rs A ebd 
d al. 4enomenul acesta se remarcă îndeosebi l seden- 
tarii în virstá, la marii gurmanzi, dar indeosebi la f SERT re qc 
purtătoare ale unor dereglări endoorino-menstru «uelle S ia we, 
endocrină hiperestrogenică, extrem de ERRAN EE e 


olutiv al sindro- 


e 
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ordinara creştere a colelitiazei la femei și în speciala oolelițiaze) Ern ic 
portate, chiar în lipsa inflamaţiei biliare supraadáugate. Fondu x Gr 1C 
complex, de cauză neuro-endocriná, explică toleranța grea a însăși litiazei 
biliare recente, colesterolice. În fond, bolnavele suportă greu diskinezia ȘI 
nu colelitiaza propriu-zisă. Pe de altă parte, însăși litiaza calcificată a în- 
cetat să mai fie apanajul exclusiv al virstei înaintate. Virsta litiazei nu 
este condiționată de virsta bolnavului, ci de vechimea proprie a bolii, 
iar sindromul hepato-endocrino-biliar la femei începe de regulă la pu- 
bertate. 
Diagnosticul colelitiazei cuprinde, in ordine: diagnosticul pozitiv şi 
diferențial al colelitiazei, diagnosticul sediului colelitiazei $i diagnosticul 
tormelor clinice. AT. 
Diagnosticul pozitiv al colelitiazei se presupune clinic şi 
se confirmă radiologic. În fata unor elemente clinice puternice în favoarea 
unei colelitiaze, explorarea radiologică negativă nu exclude absolut exis- 
tenia litiazei, mai ales a celei colesterolice și mai ales a microlitiazei sedi- 
mentate pe fundul veziculei. În asemenea situaţii se impun colangiocole- 
cistografia, completată cu testul morfinei, colecistografia simplă, tomografia, 
repetarea radiografiilor la 24 de ore de la injectia cu biligrafin, radiografii 
in ortostatism ou compresiune dozatá etc. (fig. 52, 53, 54, 55). Supozitia 
clinicá de colelitiazá trebuie formulatá in fata oricárui sindrom biliar dis- 
kinetic sau inflamator, cronic, de ani de zile. Prin excelenţă, colelitiaza 
este evocată de colicile biliare tipice violente, repetate, existind de ani 
de zile, survenind noaptea, necesitind chemarea de urgență a medicului 
şi administrarea de opiacee.. Totuși, trebuie gindit la colelitiază si în afara 
colicilor biliare, ori de cite ori există o dispepsie biliară cronică cu un caracter 
deosebit , așa-numita dispepsie litiazică. Aceasta se caracterizează prin pe- 
rioade de 3—5 zile de jenă dureroasă epigastrică sau în hipocondrul drept, 
balonări, eructatii, foame dureroasă, toate survenind la 3—4 ore postpran- 
dial, fiind calmate de alimentaţie întocmai ca în ulcerul duodenal; uneori 
chiar dureri nocturne de tipul mai sus descris, ceea ce măreşte confuzia cu 
boala ulceroasă; greţuri însoțite sau nu de vărsături. Sindromul apare după 
excese alimentare, emoţii, eforturi fizice sau intelectuale, călătorie în vehi- 
cule pe drumuri neasfaltate, premenstrual la femei. Uneori dispepsia litia- 
zică se manifestă numai printr-un sindrom distonie motor gastro-duodenal 
(balonări, eructaţii, regurgitaţii gastrice, tensiune epigastrică), însoţit de 
fala ee; deseori migrenoasă, 
„Diagnosticul diferenţial al colelitiazei nu prezint 
dificultăţi în forma „clinic dureroasă (vezi „Diagnosticul oolicii Mere). 
n cazul litiazei manifestate sub forma dispepsiei litiazice diagnostieul di- 
ferential trebuie să excludá diversele afecțiuni duodenale zastrice şi în s e- 
cial boala ulceroasă, De la început, în fata unui sindrom is e tio Kate 
de tip ulceros la o femeie sau la un bărbat peste 40 de ani que CURES 
sau cu antecedente familiale dismetabolioe (litiază, diabet. obezit te) 
trebuie perseverat în ideea colelitiazei latente, Într-o aseme wa sit MS d 
dează pentru colelitiază $i impotriva ulcerului duodenal: sexul bee 
ey constitutional pionio, lipsa dependenței sezoniere, durata in SÉ 
ispepsiei (săptămini la ulcer), toleranța proastă la lapte, ciocolată, frisch, 


v 


í 


amor 


Fig. 92. — D. A., 55 de ani. Valoarea testului 
cu morfiná in diagnosticul unor forme de liti- 
ază biliară. Veziculă exclusă la colecistografia 
simplă per oral. 
A — Timp de 60 de minute după injectia de biligrafin 
nu se remarcă nici o opacificare vezicularà. B — La 30 de 
minute după morfină: apare corpul veziculei biliare 
cu un calcul mare calcificat, format prin fuziunea mai 
multor microcalculi; in corpul veziculei, spre infun- 
dibul, se observá de asemenea numeroase imagini de 
calculi mici, Confirmare operatoare. 


Fig. 52 C. — Acelaşi caz. Colecisto-colangio- 
grafie intraoperatoare, dupá evacuarea calcu- 
lilor. Se observă desfăşurarea întregului arbore 
biliar. Coledoc normal, putindu-se urmări piná 
in ampula vaterianá. Trecere normală a dio- 
donului in duoden. În treimea superioară a 
canalului hepatic se remarcă o mică zonă clară 
suspectă de calculi. 


ouă; prezenţa greturilor; iradierea caracteristică a jenei dureroase; ihiper- 
bilirubinemia discretă $i urobilinogenuria de etort; inconstanta secretiei si 
aciditátii gastrice, lipsa hemoragiilor oculte, prezenţa de numeroase cristale 
de colesterină în bilă. Explorarea radiologică confirmă diagnosticul (fig. 56). 

Diagnosticul sediului colelitiazei se precizează radiologie 
şi deseori clinic. 

— Litiaza veziculară se prezintă sub aspectul mai sus-descris, Icterul 
lipsește, apariţia lui in evoluţie fiind semnificativă pentru migrarea 
coledociană a calculilor, 

— Litiaza cisticului: colici biliare tipice, violente, des repetate în cursul 
zilei, durind zile în sir (stare do rău biliar). Vezicula biliară este plină, 
hipertonică și prezintă  aocentuarea cudurii intundibulo-cistice. Coexistă 
deseori febra, frisonul și subioterul,! datorite edemului inflamator pericis- 
tico-coledocian gi spasticititii rofloxo a canalului hepato-eoledoc. 


Fig. 59. — W. I., 45 de ani. Caleulozà vezi 
culară. Valoarea explorării là 24 de ore după 
injee(ia de biligratin, 

A— La45 de minute: aspect de hiposistólte vezieulari, 
W-— La 10 minute după prinzul cu ou: opacitate vezi- 
culară redusă de volum, cu multiple neomogenitàti 
în interior, 

C — La 24 de ore: aspeot de fagure intravezioular: calculi 
colesterolloi multipli. Confirmare operatoare. 


Fig. 54. — H. V., 50 de ani. Calculoză 
veziculară cu colici subintrante. Colangio- 
colecistografie. 


A—La 2 ore după injectia de biligrafin. 
B—După 21/2 ore in ortostatism. 


— Litiaza coledocului se prezintă sub forma colangitei acute. Durerea 
in colica coledocianá iradiazá indeosebi in spatiul interscapulo-vertebral, 
uneori în jumătatea stingš a epigastrului şi în hipocondrul sting. Icterul 
constituie elementul cel mai caracteristic al litiazei coledocului: icter obs- 
tructiv mecanic si inflamator coledocitic (vezi ietere). Coledocolitiaza cu 
icter net exprimă, de regulă, o litiazá coledociană secundară de migrare cal- 
culoasă din veziculă (calculi de tranzit) 

Litiaza coledociană primitivă, cu calculi inclavaţi în firide parietale, 
se poate prezenta numai sub formă subictericá; hiperbilirubinemică $1 uro- 
bilinurică. Această litiazá disimulată a coledocului (Chiray, Pavel, D egos) 
este extrem de rară (&—59/,.. din cazuri) şi se manifestă clinic prin sindrom 
dispeptic litiazic, sindrom litiazic pseudovezicular, sindrom pseudoperitonitie 
sau sindrom pseudoocluziv. S 

Diagnosticul coledocolitiazei trebuie confirmat radiologio (fig. 57, 
58, 59). Colegrafia intravenoas se face cu testul morfinei. Radiografiile se 
execută în poziţie oblică, pentru a detașa imaginea coledocului de pe apoti- 
zele costiforme lombare. 

Intraoperator sint absolut indicate colangiografia si r 
pentru a verifica coledooolitiaza, litiaza aso 
lul hepatic $i alterárile funcţionale sau or 


adiomanometria, 
olatá veziculară, cistică, in cana- 
ganice ale sfinoterului lui Oddi. 
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Fig. 66 — N. E., de 28 de ani. Litiază colesterolică pusà in evid 
compresiunea dozată in ortostatism. 

A—La 15 minute: aspect normal. B—La 60 de minute: se observ 

pline jn regiunea supero-interná a veziculei. C—Ortostatism (är 


fárá să fie clară, s-a deplasat spre fundul veziculei. D—şi F 
aspect net de calculi multipli sedimentati pe fundul corpu 


enţă numai prin 


A un uşor aspect în miez de 
A compresiune: imaginea areolată, 
z—Ortostatism şi compresiune dozată: 
alul vezicular. 


Fig. 56. — B. F., 38 de ani. Litiază veziculară clinic latentă. Colangio-colecisto- 
grafie. 


A—La 60 de minute: zonă clară intraveziculară unică; B—la 30 de minute după prinzul cu ou: 
acelaşi aspect; evacuare veziculară şi regiune infundibulo-cisticá normală. 


În raport cu rezultatele explorării intraoperatoare, actul operator trebuie 


completat uneori printr-o eventuală cateterizare a papilei, papilectomie, 
anastomozá coledoco-duodenală etc. 


Formele clinic evolutive 

— Litiaza biliară latentă, care se 
fizică și psihică fără simptomatologie 
forma dispepsiei litiazice amintite. 

— Litiaza cu angiocolecistită sau colangită cronică 1 

— Litiaza paroxisticá cu colecistită sau coledocită acută. 

— Liliaza complicată: hidrocolecist calculos, piocolecist caleulos, vol- 
vulus vezicular litiazic, peritonite loc cole-peritoneu 


alizate subhepatice, 
litiazic, abcese hepatice etc. Peritonitele biliare prin perforatie produsă de 
a vezioulară; 4% în litiaza 


un calcul biliar se întîlnesc: 90% in litiaz 
em de rar (1%) în litiaza cana- 
lului hepatic. 


ale litiazei biliare sint: 
prezintă sub formă astenică: astenie 
locală biliară (Hatieganu), sau sub 


atentă. 


cistică; 595 în litiaza coledocului şi extr 


80% 
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DIAGNOSTICUL CARCINOMULUI 
BILIAR 


Diagnosticul general al neoplas; 
mului biliar este greu de sistema- 
tizat, simptomatologia lui prezen: 
tindu-se nespecific sub forma sindro- 
mului biliar, uneori dureros, alteori 
dispeptie, de tip litiazic, alteori 
proteiform. Ca orientare generală 
insă, se poate suspecta un carcinom 
|; biliar la o persoană în vîrstă, femeie 
|: de regulă, veche litiazică, atunci cînd 
|. durerile biliare devin permanente, 
| mecesitind administrarea continuă 
| de opiacee si cind, in paralel, 

starea generalá prezintá o alterare 

lentă, progresivă, specifică neoplas- 
mului în general. În faţa celei 
mai mici bănuieli de carcinom 
biliar se impune laparotomia explo- 
ratoare. De regulă însă, in mo- 
mentul acestei laparotomii „precoce“ 
se descoperă existenţa unor metas- 
taze hepatice, tratamentul chirur- 


ee EE gical fiind astfel depășit. 
Fig. 57. — D. V., 37 de ani. Calculoză  . .„. Simptomatologia carcinomului 
coledociană. Veziculă mărită de volum, biliar diferă după localizarea lui. 
hiposistolică, cu pereți uşor ingrosati, 1. Careinomul veziculei biliare 
fără calculi. Canalul coledoc destins, a fost descris de H. Walter în 9 


cu doi calculi de mărimea boabelor de 2 qd; SEN : 
SEET inférijdrit cazuri din 100 000 necropsii in serie. 


Desi rar, totuşi, ca frecvenţă, car- 

cinomul vezicular survine după car- 

cinomul gastric, colic, rectal, esofagian. Epiteliomul vezicular este cel 

mai frecvent cancer biliar (80%). De regulă este un cancer primitiv, 

apare între 40 si 60 de ani, mai ales după 50 de ani; se intil- 

neste in marea majoritate a cazurilor la femei şi mai ales la colelitiazice 

cronice (70—80%, din carcinoame au litiaza in antecedente). Aproximativ 

1% din colelitiaze se complică în evoluţia lor cu un epiteliom vezicular. 

Cancerul biliar secundar prezintă, dimpotrivă, rareori antecedente litiazice, 

iar punctul său de plecare este în stomac, duoden, ficat, metastazarea fácin- 
du-se prin extensie directă sau limfatică spre vezicula biliară. 

SS În momentul existenţei sindromului clinic mai sus-desoris, examenul 

fizic în cazul epiteliomului vezicular pune, în majoritatea cazurilor, în evi- 

denţă un ficat cu caracterele generale ale oarcinomului hepatic primitiv. 

Formele anatomo-clinice ale caroinomului vezicular sint: 

— Forma tumorală: veziculă palpabilă, dură, rotundă sau neregulată, 

cu mobilitate redusă, Uneori se palpează o singură masă omogenă dură 


ig. 58. A. — V. C., 49 de ani. Colangiografie intraoperatoare de control la 
RU colecistectomiei (litiază): dilatatie accentuatá a hepato-coledocului si 
calcul mare, inclavat in treimea inferioará. Coledocotomie cu extragerea calculului 
si drenaj extern. d i 
Fig. 58. B.— Acelaşi caz. Colegrafie: hepato-coledoc liber cu uşoară revenire spre 
S calibrul normal. 


veziculo-hepaticá, practic imposibil de diferentiat de carcinomul hepatic 
primitiv. 

— Forma dispeptică pură, însoţită uneori de sindrom 
presiune tumorală. 

— Forma angiocolecistitică: febră, frisoane, colici etc., cu posibilitatea 
perforatiei în peritoneu sau organele cavitare vecine. 

— Forma icterică este mai mult o formă evolutivă terminală, datorită 
progresiunii neoplasmului în canalul hepato-coledoc. În aceste cazuri 


rare poate apărea şi o ascită datorită compresiunii venei porte in hilul 
hepatic. 


2. Carcinonul biliar canalicular este mult mai r 
legătură cu coledoco-litiaza si este mai frecvent 1 
portul de frecventá intre epiteliomul vezicular 
este de 5/1 . Incidenta de virstă este mai ridicat 
frecvenței, carcinomul interesează coledocul, contluentul coledoco-hepato- 
cistic și extrem de rar canalul cistio sau hepatic. Diagnosticul se bazează 
pe elementele generale ale carcinomului biliar, la care se adaugă icterul. 


piloric prin com- 


ar, nu prezintă niei o 
a bărbat. După Kehr, ra- 
şi epiteliomul canalicular 
ă (50—70 de ani). În ordinea 
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— Cancerul  coledocian: 
icter obstructiv total, pro- 
gresiv, foarte puțin reduc- 
tibil, cu prezența unei vezi- 
cule de retenţie, deci simp- 
tomatologie comună cu 4a 
neoplasmului ampulei lui 
Vater sau capului de pan- 
creas. 

— Cancerul canalului he- 
patic diferă prin lipsa tumorii 
de retenţie veziculară 

— Cancerul cisticului pre- 
zintă o simptomatologie de 
imprumut prin extensia sa 
la veziculá, coledoc, ficat. 

3. Careinomul ampulei 
lui Vater (ampulomul) inte- 
resează in egală măsură am- 
bele sexe; :tumoarea este 
mică, uneori de  aspectul 
unei bile, prceminind in 
ampulá sau in duoden. In- 
vadarea neoplazicá a intregii 
ampule, invadarea ganglio- 
nară sau generalizarea me- 


Fig. 59. — D. I., 56 de ani. Colecisto-colan- tastatică sînt extrem de 
giografie intraoperatoare. Litiază veziculară, rare. Aspectul clinic este 
dilatatie a hepato-coledocului, calcul mare cole- similar carcinomului coledo- 


docian inferior. Jos, slab opacificat, duodenul. cian sau coledocitei inferi- 


oare, adăugindu-se in plus 
elementele insuficientei pancreatice externe (50% din cazuri) si he- 
moragii oculte. 


DIAGNOSTICUL SINDROMULUI POSTCOLECISTECTOMIC 


„Aproximativ 25—40% dintre colecistectomizati prezintă fenomene pato- 
logice complexe biliare, hepatice, duodenale, intestinale şi de ordin general, 
reunite sub denumirea generală de sindrom postcolecistectomie. Denumirea 
este improprie, fiindcă pe lingă tulburările condiţionate direot de actul 
operator și de deficienţele în adaptarea funcţională, după excluderea unui 
organ de importanţa veziculei biliare, o mare parte a simptomatologiei nu 
exprimă decit suferința biliară, hepatică, panocreatică, neuro-endocrină ete 
preezistentă  colecistectomiei. Se 

Sindromul postoolecistectomie se clasifică în: sindrom postcolecist ec- 
tomic precoce $i sindrom posteoleeistectomio tardiv. 
1. Sindromul posteoleeisteetomie precoce cuprinde: 


Fig. 60 A. — P. B. , 36 de ani. Chist 
hidatic supurat al lobului hepatic sting 
cu icter obstructiv.  Coledocostomie. 
Colangiografie postoperatoare: dista 
hepatocoledociană si a canalelor biliare intrahepatice; refluare in canalul lui 
Wirsung a substanţei iodate: intracoledocian "t remarcá citeval zone clare (vezicule 

hidatice). ER > 
Fig. 60. B. — Acelaşi caz, după un scurt interval. Se menține eliminarea prin 
tub a bilei în vezicula hidatică; persistă refluarea în Wirsung; de menționat 

încă reducerea calibrului canalelor biliare intra - si extrahepatice. 


a) Astenia prelungită postoperatoare, astenie excesivă cu incapacitate de 
muncă pe luni de zile. La femeile hiperestrogenice colecistectomizate nera- 
tional, actul operator este urmat totdeauna de intense tulburări nevrotic- 
astenice, cărora li se adaugă în scurtă vreme fenomene dureroase similare 
vechilor colici biliare. Astenia postoperatoare prelungită exprimă deseori o 
colangio-hepatitá cronică sau o hepato-pancreatitá preexistentá colecistec- 
tomiei si agravatá de aceasta. 

b) Crizele dureroase precoce însoţite de subiecter sau chiar icter, febră 
8i frisoane (sindrom algo-febril-icteric, Chiray, Pavel). Simptomele sint une- 
ori atenuate $i icterul poate chiar lipsi: alteori sint explozive, reeditind 
colicile biliare anterioare. Explorarea atentá biliará in asemenea cazuri de- 
monstrează existența unei diskinezii hipertone oddiene, diskinezii hepato- 
coledociene, papilite hipertrofice, sau, în cazul crizelor tipice, recidi- 
vante, cu icter și sindrom colangitie, existenţa unei coledocolitiaze res~ 
tante sau migrate din canalul hepatic (fig. 60, 61) 


c) Diareea precoce posloperatoare este sau de tip biliar postprandial (n~ 
suficientá oddiană), sau de tip pancreatic prin insuficiență pancreatică ex— 
terná. Uneori perioadele de diaree biliare se intrică cu altele de colici, 

2. Sindromul postcolecisteetomie tardiv cuprinde: crize dureroase tardiv- 


š, 


apărute și însoțite de icter; panoreatită oronioš; colangio-hepatită cronic 
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neoveziculá in bontul cistic, 
infectată sau litiazicá; sufe- 
rinte  gastro-duodeno-entero- 
colice diverse; periviscerite 
(pericoledocită piná la ste- 
noză  coledocianá, periduo- 
denitá, perigastritá). Exis- 
tenia unui sindrom „tardiv 
postcolecistectomie obligă la o 
explorare radiologică digestivă 
şi biliară atentă, în scopul 
alegerii între tratamentul me- 
dical şi cel chirurgical al sin- 
dromului. Indicatia reinter- 
venţiei se pune în cazul liti- 
azei biliare iterative, într-o 
apilită cronică stenozantá 
sau într-o stenoză perivisce- 
riticá strinsă a coledocului. 
Existenţa unei colangio-he- 
patite cronice evolutive sau 
a unor congestii pancreatice 
edematoase recidivante obligă 
de asemenea la laparotomie, 
explorare intraoperatoare sl 
eventual coledoco-duodenosto- 
mie, papilectomie etc. 


Fig. 61. — D. M., 48 de ani. Colecistectomie 
pentru litiazá biliará infectatá si coledocosto- 
mie externă. Colangiografie postoperatoare. 
Se observă întreaga desfăşurare a arborelui 
biliar pînă la canalele de gradul al III-lea si 
al IV-lea. Coledoc dilatat cu oprirea diodonului BIBLIOGRAFIE 
în segmentul suprasfincterian (papilită, oddi- 
tá). Evoluție postoperatoare bună după í Ă 
drenaj prelungit. ADRIANOVA N. V. — Klinices- 
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PANCREAS 


DIAGNOSTICUL AFECTIUNILOR PANCREATICE 


Dezvoltarea explorării morfo-functionale a acestui organ puțin acce- 
sibil examenului fizic permite în prezent o mult mai obiectivă apreciere a 
frecvenţei suferinţei pancreatice si a diverselor ei forme de manifestare. 
Afectarea secundară a pancreasului în evoluţia unei colelitiaze, a bolii 
uleeroase, à duodeno-jejunitelor, apendicitelor $i metro-anexitelor este 
frecventă. Afectiunile primare pancreatice (neoplasm, chisturi, malformații) 
sint în schimb rare — între 1 si 2% din totalul afecţiunilor digestive. În 
monografii privind patologia panocreatică (Leporsky, Rádvan) sint subli- 
niate atit caracterul dominant secundar al afecţiunilor pancreatice, cit 
şi mascarea suferinței acestui organ prin simptomatologia proprie a afecțiunii. 
primare gastrice, biliare etc. Doar pancreatitele acute, prin violenta simpto- 
matologiei lor locale si neoplasmul pancreatic în perioada de stare, se impun 
în mod direct atenţiei clinicianului. Pancreatitele cronice au o simptoma- 
tologie locală ştearsă, iar simptomatologia intestinală caracteristică (dis- 
pepsia pancreatică) este deseori greșit atribuită unor alte afecţiuni digestive: 
sau extradigestive. 


Diagnosticul sindromului pancreatic 


: În intreaga patologie digestivă, precum şi în evoluţia unei boli infec- 

fioase (parotidită epidemică, febră tifoidă, hepatită epidemică, scarla- 
tină) trebuie cercetată eventuala existenţă a unui sindrom pancreatic clinic. 
ind acesta există, se impune o atentă explorare pancreatică funcțională 
şi eventual chiar morfologică. 

1. Diagnosticul clinic al sindromului pancreatic acut se bazează pe exis- 
tenta unei simptomatologii epigastrioe acute în care domină durerea in 
bará orizontalá, trans- sau supraombilicală, cu sediul maxim in stinga 
liniei mediane gi cu iradierea olasio cunoscută in hipocondrul sting, lomba 
stingă sau treimea inferioară a spațiului omo-vertebral sting. Intensitatea 
durerii pancreatice diferă după forma anatomo-clinici a panoreatitei acute 
dar în cea mai benignă formă ea este totuşi foarte intensă dramatică. 
rezistentă chiar la opiacee; obligă OC să. stea nemișcat în poziţie 
semiflectatá sau uneori genu-peotoralá; alarmează familia şi due de 
regulă internarea de urgenţă, Durerea survine brusc, în plină sănătate apa- 
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rentá si mai ales in timpul perioadei digestive, dupá 10, maai e 
la care s-a asociat un consum excesiv de alcool. Pe lingă iradierea „pici 
durerii, există iradieri atipice, în regiunea pectorală stingă precara ia 2), 
flancul sting, jumătatea stingă a bazinului, în întreg abdomenu i E 
scapulo-humerală, mai ales stingă. Existenţa iradierilor atipico ace ge 
táti diagnosticului diferenţial cu infarctul miocardic, infarctu mezenteric, 
colica veziculară, colica renală stingă, nevralgiile acute intercostale, per- 

foratia ulceroasă acoperită etc. Pe de 
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x / grupa astfel: 
— Ficat şi căi biliare: hepatomegae 
| lie (congestivá sau chiar cu proces de 
necrozá focală), stazá biliară prin corn- 
presiunea coledocului inferior datorită 
edemului inflamator pancreatic. Jcterul 

sau subicierul apar în aprozimativ 52% 
Y din pancreatitele acute (A. Bernard). 

— Stomac, duoden, intestin: pareze 

JR Gk ovk ere? $i distensii gazoase cu meteorism abdo- 

` in pancreatita acută (după minal predominant superior, cu respec- 

A. Bernard). tarea matitátii hepatice; leziuni vasculo- 

trofice (sufuziuni sanguine, ulceratii, 

perioraţii peritoneale si, in consecință, hematemeze, melene, eventual 
peritonite). 

— Rinichi: glomerulonefritá, mai ales sindrom de nefron inferior (50—70% 
din cazuri, Wilkey), deci oligurie piná la anurie. Se descriu chiar cazuri 
de hematom perirenal. 

— Suprarenale: leziuni pînă la necrozá segmentará, ceea ce explică 
hiperadrenalinosecretia $i deci hipertensiunea (7595) primelor momente ale 
pancreatitei acute. 

— Aparat respirator: dispnee acutá in primele momente sau ore prin 
pareză diafragmaticá; uneori disoret hemotorax prin mieroinfarete su- 
pradiafragmatice; benzi de ateleotazie lamelará pulmonară supradia- 
fragmatică. 

„— Aparat cardio-vascular: dureri anginoase şi uneori chiar frecături 
pericardice; inversarea undei T şi decalarea segmentului S—T, ceea ce 
poate sugera un infarct miocardic, mai ales dach se are in vedere prăbuşirea 
tensională din faza decompensată a șocului panereatitio. Există totuşi 
cazuri, mai ales la bátrini aterosolerotioi, la care pancreatita prin acţiune 
neuro-reflexá coronariană, olt și pun reducerea masivă şi brutală a debi- 
tului coronarian datorită stării de şoo produce reale infarote miocardice 
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secundare. Contactul intim dintre pancreas pe de o parte, vena cavà imn- 
ferioară si aorta abdominală pe de altă parte gi deasemeni cu plexul 
celiac, care este interpus intre aceste organe, determiná unele vnb dee 
de iritagie sau de compresiune vasculară sau neuro-ganglionará ca de 
exemplu: răceală a membrelor inferioare, marmorarea lor, „dispariţia 
pulsului si tensiunii la acest nivel. Pulsatiile aortei abdominale sint 
ample in epigastrul superior $i dimpotrivá dispárute subombilical. U ne- 
ori supraombilical se poate percepe un freamăt si un suflu sistolic. 
Un tablou clinic similar şi cu suferință pancreato-solară secundară pină 
la citosteato-necroză apare în afecțiunile primitive ale aortei abdo- 
minale (aortitá, trombozá aortică, anevrism disecant al aortei ab- 
dominale). TM 

— Semne cutanate: cianozá ombilicalá (Cullen), decolorarea pielii pe 
flancuri si în regiunea ombilicalá, culoare uşor gălbuie a peretelui abdo- 
minal în rest; roseata feţei (Loeffler). 

În diagnosticul pozitiv al sindromului pancreatic acut, pe lingă durerea 
caracteristică şi simptomele de împrumut, coexistă: vărsături bilioase, hemo- 
ragice, uneori incoercibile, meteorism supraombilical, aspect „peritoneal“ al 
bolnavului cu stare de colaps, abdomen moale, contrastind cu aspectul peri- 
toneal general. 

Diagnosticul sindromului pancreatic acut este confirmat prin studiul 
imediat al enzimelor pancreatice. În cazurile grave, diagnosticul este cla- 
rificat numai prin laparotomia făcută de urgență pentru un „abdomen 
acut“, etichetat de regulă eronat drept perforatie acoperită ulceroasă, 
veziculará etc. Alteori diagnosticul pancreato-necrozei îl lămureşte numai 
necropsia. 

Diagnosticul de existenţă a unui sindrom pancreatic acut trebuie com- 
pletat cu diagnosticul formei anatomo-clinice a pancreatitei acute şi cu 
diagnosticul factorului etiologic. 

. 2. Diagnosticul clinic al sindromului pancreatice cronic se bazează pe 
existenţa sindromului dispeptic pancreatic. Dacă in suferința acută primară a 
pancreasului bolnavii sînt de regulă obezi, mari mincáciosi şi consumatori 
de alcool, in suferinţa cronică pancreatică bolnavii sint anorexici, aste- 
nici, apatici, cu facies palid-pámintiu, cu tesut celular lax $i tesut muscu- 
lar resorbit si hipoton. Anorexia pancreaticá este progresivă si selectivă, 
începînd cu făinoasele, grăsimile și terminind cu clasica anorexie fatà de 
carne. Durerea pancreatitei cronice este surdă, permanentă, cu iradiere 
tipică costo-lombará, omo-vertebrală stingă si scapulo-humeralà stingă. În 


pancreatita cefalică durerea este mai ştearsă, în schimb subicterul şi icterul 
recidivant sînt regula. Al treilea element al dispepsiei pancreatice, pe lingă 
anorexie $1 emaciere, îl constituie sindromul coprologie: scaun abundent 
fetid, decolorat, cu aspeot argilos, gras, lucitor, cu fragmente vizi- 
bile de carne $i cu steatoree şi creatoree la examenul microscopie si 
biochimic. 

Există și un alt tip de sindrom panereatio oronio, caracterizat de ase- 
menea prin emaciere, anorexie, fără sau cu minimă dispepsie intestinală 
şi, dimpotrivă, cu durere progresivă de mare intensitate, aşa-numitul sindrom 
pancreatico-solar, caracteristic neoplasmului panereatie, 
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În cazul panoreatitei cronice, afecțiunile primare care au determinat-o 
sint ele însele în stadiul cronic. În asemenea situaţie, sindromul pancreatic 
cronic cuprinde deseori şi expresia simptomatică a suferinței pancrea- 
sului endocrin: fenomene de hipoinsulinism, hiperinsulinism sau de 
disinsulinism. : : | x 

— Hipoinsulinismul pancreatitelor oronice realizează forme diverse, 
in general benigne, de diabet pancreatio insular (pancreatite dia- 
betogene). f ; 

— Hiperinsulinismul poate apărea in pancreatite cronice sau in hiper- 
plazii adenomatoase sau carcinomatoase insulare. Formole grave de hiper- 
insulinism se prezintă cu stări de şoc hipoglicemio, piná la convulsii și 
comă trecătoare. În formele ușoare bolnavii prezintă: astenie, foame contras- 
tind cu anorexia pancreatică, sudoraţie, neliniște, instabilitate psihică, 
migrene, astenie vizuală pînă la diplopie. 

— Disinsulinismul se caracterizează prin ooexisten(a de fenomene hiper- 
insulinice, care apar în momentul reactivărilor congestive subacute ale 
pancreatitelor cronice, şi fenomene hipoinsulinice, în faza de epuizare func- 
tionalá insulară postcongestivă. a ! 

Tot în cadrul tulburărilor endocrine care însoțesc pancreatitele cronice 
trebuie reamintit gi ficatul mare diabetic, in parte steatozic, datorit carentei 

in secreția hormonului lipocaic. 

Examenul fizic al pancreasului este foarte sărac în informaţii gi puţin 
specific. O oarecare valoare o are durerea provocată în zona pancreatico- 
coledociană, zona supraombilicală si paraombilicalá stingă prin manevrele 
de palpare descrise de Vinceslav Grott și de Mallet-Guy. Prin palparea 
pancreasului bolnav se reproduce durerea tipică cu iradierea ei gi uneori 
se poate chiar palpa o tumoare pancreatică inflamatoare, canceroasă sau 
chistică. Tumorile pancreatice palpabile, la fel ca orice tumoare retroperi- 
toneală, se deosebesc de tumorile organelor din jur prin fizitatea lor fatá 
de respiraţie sau faţă de încercarea de a le mobiliza manual. Excepţie fac 
tumorile localizate în extremitatea caudală a pancreasului, care pot fi 
balotate. Tumorile corpului pancreatic pot avea, de asemenea, uşoare miş- 
cări spontane, de expansiune anterioară sistolică (mișcări „pseudoanevris- 
male“), datorită contactului lor posterior cu aorta abdominală. 

Examenul atent mai poate pune în evidenţă o zonă de hiperestezie în 
bandă pe zona Heed-Zaharin, a celui de al 8-lea segment toracic, deci din 
epigastru la stînga liniei mediane în: hipocondrul sting si prelungit posterior 
pină la D4,—D;;. 

, Un alt semn de extremă importanţă este icterul. În afecțiunile pancrea- 
tice cefalice, icterul este de tip obstructiv, cu retenţie biliară totală, acolie, 
hepatomegalie, prurit eto, În neoplasmul panoreatio oefalio, ioterul este 
lent progresiv, ugor episodic initial, dar rapid permanentizat, ireversibil 

1 panereatitele 
ioterul prezintă intensifioári sau remi- 
deoit extrem de rar do existența unei 


81 intensiv, însoţit de dilatarea veziculei biliare. În 
cronice hipertrofice ` cefalioo, 
siuni parțiale, nefiind insolit 
vezicule de stazá, 

n rest, examenul fizi 
la distant eto, 


o poate surprinde edeme, ascitá, tromboze venoase 
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ENPLORAREA MORFO-FUNCTIONALA A PANCREASULUI 


Explorarea fune(ionalà panereatică are valoare clinică numai dacă 
concordă cu simptomatologia clinică şi dacă perturbările enzimatice sint 
categorice, menținute la indici mari, in mod constant at la examene repe 
tate, chiar zilnice (Hatieganu). 

Insulieienta pancreatică externă se pune in evidență prin: studiul 
coprologie al digestiei grăsimilor şi protidelor; determinarea conținutului 
de enzime pancreatice în sucul duodenal, in serul sanguin şi în urină. 

|. Sindromul coprologic pancreatic se studiază 
după administrarea timp de o zi a prinzului de probă Schmidt-Strassburger. 
Se determină mai ales deficitul în digestia grăsimilor gi proteinelor (teste 
de indigestie, Rádvan). În insuficiența pancreatică externă accentuată apar: 
eliminare crescută de grăsimi neutre (steatoree), insuficiență in dedublarea 
grăsimilor în săpunuri şi acizi graşi (hiposteatoliză ), prezenţa fibrelor muscu- 
lare cu păstrarea intactă a nueleilor si chiar a striatiilor (creatoree), creg- 
terea azotului fecal (azotoree). 

Perturbarea simultană a digestiei grăsimilor şi a azotului este patogno- 
monică pentru insuficienta pancreatică externă şi un criteriu foarte important 
pentru diferentierea ei față de alte forme de steatoree (Hegglin). 

O altă probă simplă de studiu a digestiei protidelor o constituie „testul 
nucleilor* (Schmidt), care constă în ingestia de fragmente musculare sau 
de timus incluse in casete de tifon, şi studiul microscopio al fibrei 
musculare sau al țesutului (mie după eliminarea caşetelor respective 

in materiile fecale. 

2. Studiul enzimelor pancreatice constituie metoda 
directă şi principală de explorare funcţională a pancreasului, 

a) În sucul duodeno-pancreatic se dozează amilaza, lipaza şi tripsina 
(activitatea amilazică, lipazică şi triptică). 


În tehnică, este bine să se folosească simultan două Sonde Rinhora, una în 
stomac şi alta în duoden, pentru a se realiza golirea concomitentă acontinutului 
gastric şi a arborelui biliar. In continuare, se provoacă secreția panereaticà prin 
secretină, metilcolină sau, eventual, eter 2—3 m ; HCl diluat 2—3%, pilocarpinà 
histamină, lapte, sue de varză etc. Cu excepţia secretinei şi metilcolinei, restul 
excitanţilor sint fie excitanţi slabi, cu acțiune inconstantà, fie excitanti puter- 
nici, dar cu acțiune polivalentă gastrică, biliară etc., impiedieind asttel explo- 
rarea „independentă“ a pancreasului. à 

Testul cu secretină constituie un real progres in explorarea funcțională pan- 
creatică. Secretina nu este toxică şi injectarea ei (2—3 fiole a 40 u.jtiolà adminis- 
trate intravenos o dată) aduce in duoden un suc pancreatic pur, fără bilă, ceea 
ce nu se obține prin nici un alt excitant (Leporsky). Se recolteazà sucul din 
duoden înainte de administrarea secretinei Şi după aceasta din 5 în 5 minute 
limp de 25 de minute (Rădvan) sau de 3 orila interval de 30 de minute ( Hegglin, 
Fattorusso-Ritter). Rüspunsul normal esto prompt, cu debit accentuat în timpul 
proeslor (80—100—160 ml in 24 de minute, Rüdvan) şi activitate diastazică dublată 
tüspunsul patologie constă in intirzierea apariţiei secreției, epuizarea ei ra dă. 
debit mic și activitate diastazică slabă a sucului recoltat, Secretina excità S e 
fia si mobilitatea aparatului canalicular pancreatic, determină deci o accentuată 
secreție apoasă cu creşterea concentrației bicarbonaţilor, Testul secretinei este 
deci un test al funcţiei și permeabilităţii canaliculare şi mai puțin un test ala A 
tivitàtii enzimatice, AA tă 
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Testul eu metileotind (mocolil-Lost): se înjectează suboulanat 0,25 mg de metil- 
colină po kilocorp şi se cercetează volumul și conținutul sucului duodeno-panoroa- 
tio, paralel cu dotorminaroa amilazei şi lipazei serice. Acest test paro a fi cel 
mai specific în explorarea funcţiei enzimatice pancreatice. 


În suen) pancreatice obținut se dozează tripsina, amilaza şi lipaza și 
se determină, de asemenea, concentraţia în bicarbonaţi (alcalinitatea sucu- 
lui). Metodele de dozare a enzimelor pancreatice diferă după autori, sint 
complexe si necesită o foarte atentă determinare titrimetrică. — 

În stări patologice, activitatea enzimatică a sucului pancreatice scade. 
După Hegglin, testul cu secretină este de mare valoare în diagnosticul 
precoce al neoplasmului pancreatic (în faza operabili). În majoritatea 
acestor cazuri se obsorvă o scădere a alcalinităţii sucului pancreatic $i a 
conținutului său in enzime, precum si apariţia, în cursul probei cu secre- 
tină, de greturi şi jenă neplăcută ombilicalá. 

Studiul citologic, împreună cu dozarea bilirubinemiei în sucul pan- 
creatie pot fi folosite în diagnosticul in/lamaţiei canalelor pancreatice. În 
asemenea cazuri bilirubina lipseşte, iar sucul extras conţine multă lipază 
panereaticá şi multe leucocite (Szillard si Szegedi). 

b) Studiul enzimelor pancreatice in singe. Amilazemia se dozează după 
clasica metodă a lui Wohlgemuth sau după metoda Somogy. Lipaza se dozează 
prin metoda Rono-Michaelis cu atoxil (lipaza pancreatică, spre deosebire 
de alte lipaze serice, nu este distrusă de atoxil). 

În obstruetii ale canalelor sau în inflamații parenchimatoase pancrea- 
tice, absorbţia sanguină a diastazelor creşte. Amilaza serică, mai ales in 
primele 24 de ore, poate urca mult peste 80—150 mg%, respectiv peste 
200 mg% (limita superioară a normalului); lipaza pancreatic oreste de 
asemenea rapid, pină la 10—12 ml NaOH n/10 (normal 1,5—2 ml). 

c) Dozarea amilazei urinare se face tot prin metoda Wohlgemuth. Se 
foloseşte a doua urină de dimineaţă, in care se determină rapid diastazuria 
(8—32 u. normalul). În afecțiunile pancreatice acute amilazuria depăşeşte 
200 u. putind ajunge la 4 000—5 000 u. Creşterea spre cifra maximă are 
loc în primele 12—24 de ore, iar revenirea spre normal se face în următoa- 
rele 2—3 zile, chiar dacă pancreatita își continuă evoluţia. 

. Lipaza pancreatică poate fi de asemenea apreciată în mod indirect 
prin testul cu lipiodol (Trémoliéres). Se ingeră dimineața pe nemincate 
1 g de iod (5 capsule de lipiodol a 0,20 g). Normal, se elimină aproxima- 
tiv 50% din iodul ingerat. În insuficiența lipazei pancreatice in duoden, 
iodura scade la 30—20 şi chiar la 5% (cancer pancreatice cefalic). 

In studiul activităţii enzimatice a pancreasului este util şi testul cu 
prostigminád (Steimann). Dimineaţa, pe nemincáte, se recoltează singe pentru 
determinarea diastazei serice $i imediat in continuare se injeeteazà intra- 
venos 1 mg prostigmină. Din 30 in 30 de minuto, pină la 2 ore după injec- 
lie, se determină diastaza serică, Normal, între cele 5 probe, diastazuria 
oscilează în plus sau minus ou col mult 25 u. Rezultatul se consideră pato- 


logie dacă diferența dintro variațiile maxime este de cel puţin 33 u. (me- 
toda Somogy). 

Valoarea diagnosticăaenplorării functionale 
pancreatice poate fi astfel formulată (Rădvan): 
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— În obstrue(ii ale canalelor exoretoare pancreatice prin inflamație, 
traumatism, neoplasm, indicele diastazie sanguino-urinar eregte foarte mult, 
paralel eu scăderea volumului $i a calităţii secreției pancreatice ín duoden, 

— În panereatitele acute, creșterea are loo rapid gi masiv, de la 500 
piná la 5 000 u. Wohlgemuth in uriná, in timp de 1— 2 zile. Acest fapt per 
mite ca în orice abdomen clinic acut, numai pe baza diastazuriei, să o 
poată afirma sau infirma existenţa izolată sau coexisten(a cu o peritonitá 
propriu-zisă a unei pancreatite acute, Excepto face pancreatonecroza supra- 
acută cu distrugere rapidă a glandei $i deci cu scădere brutală a enzimo- 
genezei. Lipaza serică creşte la fel de repede ca amilaza, dar, spre dene: 
bire de revenirea rapidă spre normal a acesteia, normalizarea lipazei este 
mult mai lentă, constituind deci un test diagnostic mai persistent, precum şi 
un bun test al evoluției procesului spre vindecare. 

— În pancreatitele cronice, mai ales in cursul diabetului asociat sau 
în cazul policirozei hepato-pancreatice atrolice, activitatea diastazică scade 
sub normal. Totuși, şi în asemenea situaţii reactivările inflamatoare acute 
se însoțesc de creşterea episodică a diastazuriei. ` i ; : 

— Pledează impotriva neoplasmului pancreatic existența unei secreti 
pancreatice cantitativ si calitativ normale, precum $i lipsa senzaţiei neplá- 
cute periombilicale la proba cu secretină. j 

Explorarea radiologicá a pancreasului pune in evidenţă volumul şi 
forma glandei prin: i 

1. Metode indirecte, respectiv studiul radioscopic şi radio- 
grafic al cadrului duodenal, al unghiului jejunal prin examen baritat obig- 
nuit, prin irigoscopie asociatá sau prin contrast gazos (potiune Rivieri per 
oral, impreuná cu insuflatie de bioxid de carbon prin rect). Cu aceste metode 
se pot pune in evidenţă tumori pancreatice cefalice, pancreatite hipertro- 
fice sau chisturi ale cozii pancreasului (fig. 63). 

Principalele semne radiologice indirecte sint: 

— Refularea excentrică a cadrului duodenal, cu netezirea marginii 
interne (Gutmann). Cadrul duodenal poate fi mare și larg, în raport cu 

poziţia bolnavului și cu morfotipul lui. Importantă este deci refularea excen- 
trică a cadrului duodenal, rotunjirea în semicerc convex în afară a cadrului, 
ştergerea genunchiului superior și inferior și ştergerea foarte caracteristică a 
pliurilor mucoasei duodenale la nivelul arcului intern. Lumenul duodenal 
nu este strimtorat ci deseori, mai ales în pancreatite, dimpotrivă (Debray). 

— Stenoză duodenală localizată, semn tardiv, care apare cind bolna- 
vul a ajuns intens icteric. Sediul principal al stenozei este regiunea post- 
bulbară, deci megabulb cu stază şi chiar stază antro-pilorică cu amprentă 
gastrică. Tumorile corpului pancreatic pot da imagini pseudolacunare 
ale fundului gastric. 

— Depresiunea constantă in aro a segmentului superior spre marginea 
internă a lui D,. x 

Alte semne posibile sint scoborirea si deschiderea unghiului Treitz, 
proiectarea anterioară a stomacului, accentuarea pliurilor gastrice pe 
marea curbură, decelarea de lacune, ulceraţii pe D,, amprente sub formă 
de nișă pe marginea internă a lui D, (neoplasm al papilei) ete. Radio- 
grafiile duodenale în serie (fig. 64), dar mai ales cineradiogratiile li- 
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Fig. 62. — C. 8. Defect. de 
umplere gastrică, diagnosl icat 
preoperator ca tumoare benig- 
nà sau compresiune extragas- 
tricá. Interventia chirurgicalà 
a pus în evidenţă un vechi 
chist hematic pancreatic, de 
dimensiunea unui cap de făt, 
aderent la faţa posterioară a 
stomacului. Pe radiografie se 
observă o imagine clară cu 
contur rotund, regulat, care 
respectă mica curbură si dis- 
poziția normală a mucoasei 
gastrice. 


muresc caracterul fugace sau permanent al acestor modificări. Pe plăcile 
radiografice se pot surprinde de asemenea calcificări pancreatice în cursul 
pancreatitelor cronice. O deosebită importanță în diagnosticul pan- 
creatopatiilor cronice o are constatarea de anomalii biliare prin colangio- 
colecistografia cu biligrafin, anomalii datorite compresiunii şi deci 
retrodilatării biliare (veziculă mare, uneori dilatare şi a coledocului, 
refluxul în Wirsung, arcuarea cisticului, coledoc inferior filiform). 

2. Metode directe: 

— Ducto-pancreatografia (wirsungografia). Prin analogie cu colangio- 
grafia intraoperatoare, după laparotomie, se deschide D,, se reperă ampula 
lui Vater prin comprimarea veziculei biliare, se cateterizează canalul lui 
Wirsung printr-un tub de polietilen cu diametrul de 1 mm, se injectează 
2—3 ml de substanță iodată si se practică radiografierea in serie sau cine- 
radiografierea. Ducto-pancreatografia expune la unele accidente congestive 
pancreatice $i practic nu completează cu nimic informaţiile posibil de 
obținut prin alte metode sau prin simpla palpare şi biopsie în timpul 
laparotomiei. ; 

. 7 Pneumo-peritoneografia pancreatică prin introducere de 2—83 litri O, 
intraperitoneal este de asemenea greu tolerată. š 

— Pneumostratigrajia sau stratigrafia axială după retropneumo-peri- 

toneu și insuflaţie gastrică (Valebona de Gânes). În primul timp se reali- 
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sincronă, în același sens, a subiectului ș bul 1 
Bolnavul este aşezat pe un taburet și filmul se plasează EE Ge 
dise. Raza normalá, oblicá la 26?6 pe orizontalá si centratá pe axa de rotat 


Fig. 64 A, B, C. — Duodenografie hipotonă. Imagine duodenalá 

caracteristică într-un caz, de pancreatitá cronică recidivantà: 

deformarea marginii interne a părții superioare a lui D, cu cres- 
táturi caracteristice ale mucoasei (dupá Mallet- Guy). 


a filmului, trece in același timp prin axa de rotatie a bolnavului. Prin 
acest unghi de incidentá si ca urmare a rotatiei de 360? a cuplului subiect- 
film, există un plan favorizant orizontal care va fi reprodus fárá defor- 
mare pe film, in timp ce planurile supra- $i subiacente vor fi sterse. Stra- 
tigrafia axialá, desi o metodă radiologicá mai complexá, este totusi ino- 
fensivá pentru bolnav si de mare valoare in diagnosticul precoce al neoplas- 


mului pancreatic, in diagnosticul pancreatitelor cronice, al chisturilor 
pancreatice (fig. 65, A,B,C). 


DIAGNOSTICUL PANCREATITELOR ACUTE 


Diagnosticul acestor afecțiuni se bazează pe existenţa sindromului 
pancreatic acut. Formele anatomo-clinice ale pancreatitei acute sint: pan- 
creatita catarală $i pancreatonecroza. 

1, Pancreatita acută catarală apare: 


— Intrainfec(ios: parotidită epidemicit, hepatită acută virotică sau 
toxică, febră tifoidă, scarlatină, dizentorie, tifos exantematic, reumatism 
acut etc. ` 

— În colelitiaza latentă, 


) la uloorogii duodenali cronici si la obezi după 
excese alimentare, 
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Fig. 65 A. — Stratigrafie axialá transver- 
să pancreaticá. Pancreas normal (după 
Levrat, Bret si Costaz). 

Fig. 65 B. — Icter prin retenţie precedat, 
timp de 2 luni, de astenie şi slăbire la un 
bárbat de 65 de ani. Diagnostic clinic: 
cancer pancreatic al corpului cu extensie 
cefalică. Stratigrafie transversá:; tumoare 
voluminoasă a corpului pancreasului. 
Contirmat prin operaţie (idem). 
Fig. 65 C. — Masă palpabilă în hipocondrul 
stîng la o femeie de 35 de ani, care a pre- 
zentat în interval de 4 ani două crize dure- 
roase subcostale stîngi, cu iradiere dorsală. 
Radiografii gastrice negative. Stratigrafie 
transversă: opacitate rotundă regulată, 
făcînd corp cu umbra splenică si legată de 
umbra pancreasului. Operator: pseudo- 

chist al cozii pancreasului. 


, — Posttraumatic (mecanic sau intraoperator). Aproximativ in 9—10% 
din operaţiile pe abdomen și uneori după colangio-radiomanometrie intrao- 
peratoare apar congestii catarale pancreatice. 

.  Sindromul pancreatic acut care apare în situaţiile de mai sus este de 
intensitate mare, dar de regulă rapid şi spontan rezolutiv, in citeva ore sau 
cel mult 24 de ore, fapt care diferenţiază in ultimă analiză pancreatitele 
catarale de pancreatonecroză. Pancreatita cataralá intrainfectioasá trece 
de multe ori neobservată, fiind mascată de simptomatologia infectiei res- 
pective, Stările lipotimice însoţite de melenă si subicter, precedate de o 
| colicá abdominalá, care apar in cursul unei boli infecțioase trebuie să atragă 
| atenția asupra congestiilor pancreatice. Examenul enzimelor pancreatice 
(sanguin ȘI urinar), practicat imediat in asemenea situații, confirmă dia- 

SE l'ubajul duodenal pentru explorarea pancreasului extern trebuie 
AES AO manu), aet al pancreatitelor, Există numeroase congestii 
» lugace, subacute, ale pancreasului la ulcerosi, litiazici sau mari 


à a putea fi dia- 


iosi i "tor si dispar l, für 
inedeiosi, care survin fulgerător ai dispar la fel, ta- 
FEAT 1 simptomatologiei 


gnostieate decit printr-o analiză atentă şi retrospectivă à 
scrise de bolnav. ux 
S 2. Panereatita acută gravă (pancreatonecroza) este in fond o panereatită 
catarală (edematoasă) intensă, care isi continuă evoluţia spre panoreatita 
] hemoragică si, eventual, prin suprainfecție, spre pancreatita supuratd sau 
: gangrenoasă. În determinismul pancreatonecrozei se intilnesc acelasi factori 
etiologici ca si în pancreatita catarală, mai ales litiaza biliară (50—75% 
š din cazuri) si mai ales pe fondul unui alcoolism cronic sau uneori pe fondul 
; unui diabet coexistent cu colelitiaza. Această „dramă abdominală“ (Dieu- 
lafoy), in care pancreasul se autodigeră („piere prin sine însuși”), se carac- 
terizează prin prezenţa cu maximă intensitate a sindromului pancreatic 
acut: durere, vărsături incoercibile, stare de şoc, meteorism generalizat 
prin ileus paralitic, febră moderată şi deseori subicter. Durerea este de 
mare violență, sfişietoare, initial (minute) cu iradiere specifică, dar în 
scurtă vreme generalizată în abdomen și difuzată în. întreg corpul. Spre 
deosebire de colica biliară, in pancreatonecroză bolnavul stă nemișcat, 
fixat la pat, într-o poziţie semiflectatá, forțată; este anxios, isi manifestă 
zgomotos durerea, iar morfina se dovedește ineficace, Vărsăturile apar con- 
comitent cu durerea sau uneori o preced. Iniţial sînt alimentare, apoi bili- 
oase şi apoi hemoragice-negre, prin necroza: mucoasei duodeno-gastrice sau 
prin evacuarea directă in duoden a conţinutului de autoliză pancreatică. 
Examenul fizic pune in evidenţă bombarea gazoasă epigastrică cu păstrarea 
matității hepatice: un abdomen intens hiperestezic, dar moale sau cel mult 
uşor rezistent la palpare în plin epigastru ; uneori o discretă matitate declivă 
e Prin roachie LEa a sau marmoratie albastră-gălbuie 
ci E S ; hiperestezie paravertebrală stingă la 
I E ebrelor L, — L, (semnul lui Mayo-Robson), unecri sindrom 
ischemic al membrelor inferioare. i 
E: E de la debut se instalează un ileus paralitic incomplet, 
Š sa ŞI cu diaree sanguinolentă. Șocul apare fie precoce 
Ge E 1a seuat timp după debut si se Se prin 
! tenacitatea lui. Din punct de vedere vascular iniţial : 
un scurt moment hipotensiv si tahicardic urmat rapid de hi SEA 
și bradicardie timp de minute sau uneori o au ër x ENG 
$ocul decompensat. Hipertensiunea are d Pe Zi Se 
hicardia in schimb orientează prognosti A i SE E ES 
de panereatită acută cit timp oulsul se mentis 2^, mai uşoare forme 
persistă, chiar dacă febra si i DE Peor 100 inflamatia 
valoare nici dinastică j ee Febra nu are 
»xamene de aborator: hiperleucocitoză 15:.—29 J 
e hiperglicemie, hiper EAE 
^mie ȘI creşterea 


oi SOR eaa p 


i -20 000 3) cu polinu- 
ipemie si hipercolesterolemie, 


creșterea masivă a amilazei a constantă $i precoce a antitrombinei serice 
7 Serie ir ^ ` eg. 
accentuată, V paze! serice impreună cu amilazurie 


s n Tapori cu intensitatea simptomelor clinice 
orme axo utive alo pancrealonecrozei: forma s 
8 In 5—6 ore; forma acută cu exitus in 24—4 


pot fi diferențiate cîteva 
upraacutà — sincopalà cu 
8 de ore; forma abcedan tá 
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cu remisiune spontaná, dar cu formarea secundară de abcese $1 renidi 
cu perforatie in peritoneu; forma subacută reversibilă cu vindecare c n 
dar apariţia ca sechelă uneori a unui chist pancreatic sau a unui hema- 
-pancreatic. PE 
. sticuldiferentialal pancreatonecrozei este dificil, 
afecțiunea fiind deseori confundată cu forma digestivă a. infarctului mio- 
cardic; cu perforatiile acoperite litiazice, ulceroase, apendiculare; cu infarc- 
tul mezenteric, tromboza aorticá abdominalá, criza gastricá tabeticá. In 
regulă generală însă, apariţia unui tablou dramatic dureros-sincopal în epi- 
gastru, la un obez cu trecut litiazic, care prezintă vărsături hemoragice incoer- 


Diagnosticul diferențial 


(după 
Simptome | Perforatia ulcerului gastric | Pancreatonecroza acutá 
Virsta | 30—50 de ani | vîrsta mijlocie 
Sexul | bărbaţi (50 :1) | predominantá a bărbaţilor 
Anamneza în 70% din cazuri, acuze crize biliare frecvente 
ulceroase 

Localizarea dure- | epigastrică regiunea superioară a epigas- 
rii iniţiale trului sau dorsală 


in 25—50% din cazuri; prin 
prezenţa ei, aproape pato- 
gnomonicá 


Iradierea  scapu- 
lo-humeralá 


rará 


Iradierea dorsală 


adesea in regiunea interioară] adesea în regiunea dorsală in- 


dorsală ferioară si intercostal sting 
Durerea in cadra-| adesea la 4 — 2 ore după rar 
nul abdominal in- durerea epigastricá 


ferior drept | 


Caracterul durerii| dureri insuportabile, persis-| chinuitoare, de duratà; im 
tente timp de citeva ore 50% din cazuri mai puţin 
intensă ca în ulcer, se con- 

fundá cu colica hepatică 


durerea de debut 1—4 ore; 


Durata crizei du-| calmarea ei poate dura mai 


variată; 3 
reroase A: durerea de debut mai 


multe ore multe ore 

Meteorismul absent piná la instalarea peri-| meteorism abdominal supe- 
tonilei (24 de ore de la rior, aminteste adesea oclu- 
perforatie) zia superioară 

Vărsături în 85% din cazuri | prezente in mod obişnuit 


ET EEEE EGEE PROTEZ ERE DIA aaa ta can ce aa nea Mii a SE SE a RR Sa 
Boc, prostratio 


prezent in 50% din cazuri, 


doar în primele ore | 
dar poate lipsi 
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cibile, un abdomen moale st meteorism supraombilical respectind matitatea 
hepatică, orientează diagnosticul spre pancreatonecroză. Aşteptarea timp 
de 24 de ore, înainte de a se interveni chirurgical, mai ales în cazurile 
greu de diferențiat, chiar electrocardiografic, faţă de un infarct miocardic, 
constituie o bună metodă a diagnosticului pozitiv si diferenţial in pancrea- 
tonecrozá. Haţieganu recomandă abtinerea în primele 24 de ore de la inter- 
ventia chirurgicală si aplicarea unui tratament medical simptomatic, bazin- 
du-se pe argumente statistice care demonstrează o mortalitate de 50—70% 
în intervențiile precoce, față de o mortalitate de 12—20% în intervenţia 
făcută a doua sau a treia zi. 


al panereatoneerozei acute 
Leporsky) 


Apendicopatia perforată | Tromboza vaselor mezenterice 


virstă mijlocie şi înaintată 
NO SB MM ca cpi c RO Ma oa EE 


= | fárá deosebire 


| 
| 
| sub 30 de ani de regulă 
i 


H 
| 
| 


cu sau fără acuze adesea afecțiuni cardio-vasculare 


epigastrică, dar nu prea in- 


central abdominală, adesea difuză 
| tensă 


| lipseşte | rară 


rar in regiunea lombară sau | adesea dorsal inferior şi lombar superior 
sacru 


| 


sediul durerii intense poate fi sediul durerii intense 


EE IR 


1 

| 

| 

| intensă, dar mult mai slabă | de regulă mai puțin intensă ca ìn ulcerul perfo- 
| ca in ulcerul perforat | rat; în majoritatea cazurilor durere intensă 


în colici 


——— a ET TE i AU cae —————— 


durerea poate dispărea după o perioadă varia- 
bilă, o dată cu instalarea gangrenei 


de regulă mai mică intensi- 
tate, mai multe ore 


| absent in primele 6 ore prezent aproape totdeauna 


M epe uei. ix genii at cd 
prezente în mod obişnuit prezente în mod obişnuit 
————— MÀ 


prezent de obicei, poate sà se menţină pinà la 
exitus 


intilnit frecvent; mai puţin 


EE 
| exprimat ca in ulcer 
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Ç ancreatonecroza acută 
Simptome | Pertoratia ulcerului gastric | p. 


i i - te dupà soc 
"à la începutul șocului subnor creş Š 
pata malá; adesea normalá in 
primele 4—12 ore, apo! 
creste treptat cu dezvoltarea 


peritonitei 
ioada șocului dei frecvent şi slab in timpul so: 
io S rip Moral dupá soc; cului; usor accelerat cind 


creste o datá cu dezvoltarea se dezvoltá peritonita | 
peritonitei în următoarele ' | 
12—24 de ore | 

| 


Leucocitoza | intre 40 000 si 14 000 | între 10 000 si 20 900 


Contractura abdo-| prezentá in regiunea abdo-| de obicei in regiunea abdo- 


minalá minalá superioará sau difuz minală superioară, totuși 
mai rar ca în ulcer 
LEE EE 
Sensibilitatea epigastricá adesea în porţiunea inferioară 
maximă epigastrică 
Meo 2 a = ——— A 
Peristaltismul in-| lipseste poate să nu fie 


testinal percepti- 
bil (auscultatoriu) 


| 
| 


Tactul rectal sensibilitate spre dreapta la 


4—4 ore după perforaţie 


sensibilitatea obişnuit absentă 


Alte date specifice creşte amilaza în sînge şiurină; 
de laborator creşte lipaza în sînge ; adesea 
hiperglicemie, uneori glico-| 

zurie; hiperbilirubinemie 
adesea. | 


DIAGNOSTICUL PANCREATITELOR CRONICE 


Pancreatitele cronice, deşi sint prin definiţie afecţiuni secundare pato- 
logiei altor organe abdominale, totuşi, datorită stării generale alterate carac- 
teristice pe care o produc („ftizie pancreatică“), ajung să domine in impor- 
tantá atit tratamentul, cît si prognosticul. 

Simptomatologia clinică a pancreatitei cronice este variabilă, 
specifică și mai ales manifestată la distanţă. Simptomele lo 
tice pancreatitei acute, survin în pancreatita cronică num 
reactivărilor inflamatoare 'acute ale a 


creasului poate fi atrasă de o ușoară 
liniei mediane cu iradierea obișnuită 
asului prin eter (proba Katsch, Friede 


puţin 
cale, caracteris- 
ai în momentul 
cesteia. În rest, atenţia asupra pan- 
Jenă dureroasă epigastrică, în stinga 
a pancreatopatiilor, Excitarea pancre- 
rich) accentuează această durere surdă 
eristică, 

pe lingă pierderea ponderală şi 
mai descriu un grup de semne şi 


şi exteriorizează mai bine iradierea caract 

„In pancreatitele cronice accentuate, 
dispepsia pancreatic bine cunoscută, se 
simptome orientatoare pentru diagnostic: 
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prezentá dacá nu este soc 


de obicei accelerat de regulá slab si frecvent 


| 
apare dupá soc x 


de la 10 000 la 20 000 


intre 10 000 si 30 000 


in regiunea abdominalá in- | adesea lipseste, rar exprimatà 
ferioará 


cadranul abdominal inferior | abdominalà centralá 


drept 


de obicei lipseste de obicei lipseste 


prezentá sensibilitatea de obi- 


e sensibilitatea lipseste de obicei 
cei spre dreapta 


. — sialoree insotind greturile si uneori všrsšturile „ca si cum glandele 
salivare incearcá sá supleeze functional pancreasul* (Hatieganu); s 
— dispepsie flatulentá cu meteorism si garguimente ; i 
— foetor ez ore; 


. -— subicter discret cu intensificári in momentul reactivărilor conses- 
tive acute; š 


— tulburári trofice cutanate cu atrofie a te iperk à 
BOE V EET gumentelor, hiperkeratozà 

um tulburári psihocerebrale si polinevrite, uneori chiar sindrom Korsakov 

Ultimele două grupe de suferințe sint inmánunchiate de Edelmann 
sub SE e sindrom Ge psiho-neuro-dermatic. 

~ tulburări neuro-endocrine de tipul hipo-. hiper- isi ini 
mului. Sindromul de foame al orei 11 iu al put pup SE SCH 
ore postprandial (sindrom hipoglicemic), trebuie sà atragă atenția asupra 
unei eventuale pancreatite cronice oligosimptomatice. Tot în cadrul scoale 
tulburări, Hatieganu descrie bolnavi cu reacţii psihice bizare, ris nemotivat 
în accese, incoordonare în vorbire, uneori stări delirante; 
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— tuse iritativă brongicá spasmodicá, însoţită de dispnee si uşoară ciano- 
ză şi urmată de o expectoratie albă bogată (bronșită astmatică pancreatică); 

— anemie în majoritatea cazurilor. e : 

Valoarea examenelor de laborator in diagnosticul pancreatitei cronice 
trebuie considerată critic. Hiperamilazemia și hiperamilazuria apar numai 
în momentul reactivărilor acute ale pancreatitei cronice, redevenind normale 
în perioadele dintre acestea. În rare cazuri, și doar în cazurile grave, avan- 
sate, de pancreatită, deci în momentul „ftiziei“ pancreatice, valorile acestor 
diastaze scad şi se menţin constant scăzute sub normal. Sindromul copro- 
logic, de asemenea, iniţial se prezintă sub forma unei tendinţe la diaree cu 
recidive si de-abia în evoluție își precizează particularitátile macro- si 
microscopice. În momentul constituirii sindromului dispeptic intestinal 
de cauză pancreatică, începe casexia pancreaticá şi apar progresiv hipopro- 
teinemia, hiposerinemia şi hipoprotrombinemia caracteristice acestei perioade. 

Formeclinice. După simptomatologia dominantă, Rádvan de- 
scrie mai multe forme clinice ale pancreatitei cronice: 

— Pancreatită cronică latentă: dispepsie frustá de tip duodeno-enteric 
cu steato-creatoree microscopică, discretă glicozurie, amilazurie in exces, 
durere la palpare profundá in regiunea pancreaticá. 

— Pancreatita cronică entero-colitică şi dispeptică prezintă in întregime 
simptomatologia insuficientei pancreatice externe. În cursul acestei forme 


clinice apare de asemenea sindromul hepatic lipocaicoprie (hepatomegalie 
izolată steatozică). 


deși caracterul diabetogen poate a 
caracter 1 à párea, in fond 
Ee Dd ent de etiologie, prin difuziunea sclerozei postinflamatoare 
b ees EN A E diabetogenă apare în 10— 2094 din cazuri 
d 1v (ani) după pancreatotomia i 1 i 
pancreatite acute hemoragice ( ehmieden, SE Wes d 
— Pancreatita cronică cu hipoglie 


^ emie est, i ` a : 
nomul gi adenomul pancreatic. 9 rară gi apare uneori in carci- 
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— Pancreatita cronică recidivantă, respectiv. cu reactivüri ami 
acute repetate, poate îmbrăca oricare dintre formele clinice descrise ale 
panereatitelor cronice. —— : po ee 

Diagnostic etiologic. „Diagnosticul Ben A 

buie completat cu etiologia acesteia: diabet zaharat ; afecţiuni iliare € xtra- 

° hepatice, mai ales colelitiaza; ciroză „hepato-pancreatică; afecţiuni ero- 

* nice diverse ale tubului digestiv (infecit, parazitoze, intoxicații); afecțiuni 

l vasculare (aterosclerozá cu scleroză pancreatică, periarterită nodoasă, trom- 
boflebitá splenică) ; avitaminoze ; uremie ; tuberculoză, sifilis, malarie. i 

Diagnosticul diferențial al pancreatitei trebuie făcut 

indeosebi cu sprue, lipodistrofia intestinală (boala lui Whipple), iar în cazul 

pancreatitei cu icter, cu coledoco-litiaza inferioară sau vateriană $i cu 


neoplasmul pancreatic cefalic. 


DIAGNOSTICUL NEOPLASMULUI PANCREATIC 


Cancerul pancreatic se intilneste extrem de rar, raportat la totalitatea 
cancerelor viscerale. Posibilitatea unei terapeutici chirurgicale obligă la 
diagnosticarea precoce a acestei afecţiuni. Cancerul pancreatic poate fi 
bănuit la o persoană în vîrstă (50—65 de ani), de regulă bărbat (de 5 ori mai 
frecvent ca la femeie, Hegglin), deseori purtător al unei pancreatite cronic 
prin litiază biliară sau al oricărei alte pancreatite, care prezintă un sindrom 
astenic cu stări depresive, anxietate şi frecvent cancerofobie. În evoluţie se 
conturează anorexia pancreatică, dispepsia flatulentă, dureri sub formă de 
jenă nedefinită în bară transombilicală şi pierderea ponderală. Într-o ase- 
menea situaţie clinică se impune studiul atent al temperaturii, explorarea 
funcţională pancreatică (testul secretinei etc.), cercetarea V.S.H. şi mai 
ales explorarea radiologică, indirectă și directă (stratigrafia axialá). Dacă 
explorarea întărește prezumția de carcinom, laparotomia exploratoare este 
obligatorie. De abia după aprozimativ 2—4 luni de evoluție dispeptic- 
dureroasă-astenică nespecifică, apar semnele caracteristice ale carcinomului , 
diferite după localizarea lui. 

1. Cancerul pancreatic cefalie: icter progresiv spre icter melas; hepa- 
tomegalie progresivă, accentuată și nedureroasă; veziculă biliară în cel 
puţin 50% din cazuri, destinsă si vizibilă pe peretele abdominal (sindrom 
Courvoisier-Terrier) ; acolie totală, poliurie cu urini intens pigmentate; 
prurit; colici posibile de tip biliar. Cu săptămîni înaintea apariţiei tumorii 
veziculare externe, colecistografia pune în evidenţă o veziculă mare des- 
tinsă (semn Courvoisier-Terrier colecistogralic). Uneori pot apărea uşoare 
remisiuni ale icterului, mai ales la începutul bolii (ictere episodice), 
cind obstructia biliară incompletă este completată doar trecător $1 periodic 
datoritá congestiilor inflamatoare ale papilei sau pancreasului, care inso- 
tesc frecvent neoplasmul. În diagnosticul diferențial cu restul icterelor 
prin obstrucţie, Innerfield recomandă determinarea titrului de antitrom- 
bină serică. Acosta este sensibil crescut în cancerul pancreatice faţă de 
afecțiunile hepato-biliare, în care este normal sau scăzut. 
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9. Cancerul corpului pancreatice prezintă un sindrom prodromal fără 


EH 


dispepsie, caracterizat prin durere şi existența unui sindromi de UN 
de tip nevrotie astenic. Simptomul dominant $1 particular este durerea 
transombilicală, care creşte lent, progres, ireductibil, în intensitate $t iradiere. 
Durerea este accentuatá in decubit dorsal, fapt care obligă bolnavii să se 
plimbe ore întregi noaptea prin cameră, iar mai tirziu să adopte poziţia cla- 
sică de decubit ventral îndoit (genu-pectorală). Apetitul şi starea de nutriţie 
se menţin mult timp nemodificate. În schimb se dezvoltă însă drama lent pro- 
gresivă a unei dureri profunde, transfixiante şi iradiate în raze în întreg corpul. 
Aproximativ în 3—6 luni de la debutul afecțiunii durerea iși atinge apo- 
geul, necesitind administrarea unor cantități mereu sporite de opiacee. 


Tipul acesta de durere continuă, violentă, difuzată în torace, coloana ver- ` 


tebrală dorso-lombară, abdomen, membrele inferioare, este generat de dez- 
voltarea posterioará a neoplasmului si comprimarea plexului solar (sindrom 
pancreatico-solar Chauffard). Uneori durerea se insoteste de mictiuni si 
defecatii imperioase, alteori de sughit, de semne lent instalate de compre- 
siune aorticá (sindromul pancreatico-aortic Bickel). În aceste cazuri com- 
primarea simultană a celor două artere femorale, prin hipertensiunea pe 
care o provoacă în sus determină o durere vie în regiunea epigastrică şi 
paravertebrală lombară (A. Bernard). Examenele de laborator pun în evi- 
dentá creşterea amilazuriei și amilazemiei, creșterea lipemiei, ușoară hiper- 
glicemie si deseori glicozurie discretă. 

3. Cancerul cozii pancreasului este mai rar întîlnit în raport cu loca- 
lizările precedente si, de regulă, este diagnosticat la necropsie. Intra vitam 
bolnavul acuză o jenă permanentă în hipocondrul sting însoţită de un discret 
sindrom dispeptic flatulent. In timp, la fel ca in orice altá localizare a car- 
cinomului pancreatic, apar fenomene de compresiune a organelor vecine 
si metastazele hepatice, peritoneale etc. 

. 4. Cancerul canalului lui Wirsung si al ampulei lui Vater prezintă o 
simptomatologie comuná cu a cancerului pancreatic cefalic, cu diferenta 
cá evolueazá mai rapid spre casexie $i prezintá mult mai frecvent icter 
cu dureri biliare si pancreatice. 


* 


Formele clinice i i i 
` ale cancerului pancreatic s 
VM p int foarte 
— Formă latentă cagecticá, fără icter şi fără dureri, cu exitus in 2—3 ani. 
— Formă diabetică cu cașexie rapidă. 
— Borma cu stenoză piloricá (vărsături, deshidratare, tetanie etc.). 
m febrilá-hiperglicemiantà si cașectizantă. 
= F à 
des Dd AR ato cu tromboze venoase multiple de 
; ) oare in c i roză si 
AEST DATI ancerul lent evolutiv cu necrozá si 
Diagnosticuldi 
nomului, cu diversele forme 
tumori retroperitoneale, 


chisturile pancreatice şi 
eto.). 


[ferentia l se face, după localizarea carci- 
otiologice ale ieterului prin obstrucţie, cu alte 
cu neoplasmul. gastric, pancreatitele cronice 
uneori cu radiculo-nevritele dorsale (tabetică 
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DIAGNOSTICUL CHISTURILOR PANCREATICE 


Chisturile pancreatice se produc prin dilatare chisticá glandulară, 
după o panereatită acută necrotică (chisturi postnecrotice); pot fi conge- 
nitale; coexistă cu alte chisturi viscerale în cadrul unei boli polichistice 
sau pot D reale chisturi hidatice pancreatice. s ; 

Chistul pancreatic se confundă uneori cu pancreatita cronică, lar dia- 
gnostieul pozitiv $i diferențial nu este practic posibil decit radiografic (stra- 
tigrafie axială), chirurgical sau necroptic. În cazurile rare de chisturi pan- 
creatice voluminoase, localizate paramedian sting in epigastru, se poate 
palpa o tumoare elastică imobilă, care produce la percuție o matitate inter- 
pusă între sonoritatea gastrică (superior) și sonoritatea colonului transvers 
(inferior). În raport cu localizarea chistului apar compresiuni pe coledoc 
(icter), vena cavă inferioară (edeme), plex solar (dureri violente). Virsta 
tinără, starea generală bună, existența unui sindrom foarte frust de pan- 
creatită cronică, semnele biologice inconstante și şterse, dar mai ales pal- 
parea unei tumori elastice în jumătatea stingă a epigastrului sugerează ideea 
chistului si îndepărtează ideea neoplasmului. În orice caz, laparotomia 
isi găsește pe deplin indicatia. 

În diagnosticul diferenţial al chistului pancreatic masiv, palpabil, tre- 
buie gindit la chistul mezenterie, chistul ovarian, tumoarea elastică sifi- 
litică „fantomă“ (Haussman). 


E 


DIAGNOSTICUL TUMORILOR PANCREASULUI INSULAR 


Insulinomul pancreatic (adenom) este de trei ori mai frecvent decit 
carcinomul insular propriu-zis; apare la orice virstá (de la 6 la 60 de ani) 
ŞI se diagnosticheazá pe baza triadei descrise de Whipple: crize hipoglice- 
mice (sub 0,50 gll, stare de şoc insulinic (digestiv, vascular, neurologic) 
$i dispariția întregii simptomatologii după injectia intravenoasă de glucoză. 
Socul insulinic apare brutal, pe nemincate, după un efort fizic sau aparent 
fără motiv, și prezintă simptomatologia clasică a şocului grav, pină la 
crize convulsive de aspect epileptoid, stare subcomatoasă sau chiar comă. 
În coma insulinomului există o stare de rigiditate a întregii musculaturi 
cu atitudine forțată tetaniformá (Hatieganu). O triadă Whipple mult mai 
atenuată se mai poate întilni şi în boala lui Addison, Simmonas, Basedow 
in leziuni hipotalamice, stomac rezecat ete. Pentru diagnosticul diferenţial 
cu aceste hipoglicemii extrapancreatice se urmăreşte toleranța la insulină 
după 24 de ore de post glucidic (Russel, Frazer). Se injectează 0,1 u. insu- 
liná/kilocorp şi se determină glicemia din jumătate în jumătate de oră 
Scăderea glicemiei sub 0,50 go/o este patognomonică pentru insulinom si 
îl diferenţiază de asemenea si fa(& de hiperinsulinismul funetional, neuro- 


vegetativ-endocrin, ` aşa-numita |, hipoegli i i 
l »Mpogiüeemie spontană vegetativ l 
crize simpaticotone", : s rsi 
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SINGE. ORGANE HEMATOPOETICE 


DIAGNOSTICUL UNEI SPLENOMEGALII 


Diagnosticul etiologic al unei splenomegalii se poate stabili in majori- 
tatea cazurilor, dar aceasta presupune o bună cunoaștere a funcţiilor splinei 
şi participarea ei în patologie, precum și utilizarea largă a metodelor ac- 
tuale de laborator. Elaborarea diagnosticului întîmpină totuşi dificultăți, 
în primul rînd pentru că splenomegalia, atit de frecvent intilnitá in clinică, 
se poate prezenta uneori izolată, ca unic simptom al unei afecțiuni care 
evoluează lent, şi în al doilea rînd, pentru că tulburările funcționale ale 
splinei — spre deosebire de tulburările funcţionale ale altor organe — nu 
dau manifestări subiective. 

Elemente clinice de diagnostic. Creşterea splinei este semnalată adesea 
de însuși bolnavul sau este descoperită de către medic la un examen clinic, 
fie în cadrul unui complex simptomatic, fie ca prim simptom al unei boli 
a cărei natură trebuie stabilită. 

În mod practic, vorbim de spenomegalie ori de cite ori splina devire 
palpabilă. 

Creșterea ei poate fi stabilită prin percuție, cînd matitatea splenică 
depăşeşte 7 cm în diagonală, și prin radioscopie. În mod normal, in 85% 
E umbrasplenicá nu depšseste la examenul radiologic umbra re- 
nală. 

Splina este situată în hipocondrul stîng, între a IX-a şi a XI-a coastă, 
cu axul lung de-a lungul coastei a X-a. În cazuri rare splina poate îi mobilă, 
găsindu-se lingă rebordul costal, putînd fi palpată, fără a fi mărită. În cazuri 
E See $1 enteroptozá poate sá apará o splină flotantá care pre- 

MS ESAE LAS AREIS un chist de mezenter. 

e ti PA au alai GC i Eu e 11 retroperitoneală si, evident, să 
? suprafața splinei este regulată și netedă. În boala lui Hodgkin, chist 
Ru EAD chist dermoid, noduli tuberculosi, sifilis, suprafața poate fi 

Deplasarea splinei în timpul ins 
organ de alt 


498 5720520128; A. Schüchter 


voluminoase retroperitoneale pot prezenta această mobilitate, creează, în 
asemenea situaţii, dificultăţi de diagnostic de organ. ` ` s 

Consistenja splinei poate avea importanță diagnostică. În infecțiile 
acute, ca de exemplu febra tifoidă, splina este moale. La fel Kei stárile 
septice, unde din aceastá cauzá poate chiar sá scape la palpare. n procese 
infecțioase cronice, leucemie, limfogranulomatozá malignă, malarie etc. 
splina are o consistenţă dură. În mononucleoza infecțioasă și hepatita epide- 
mică splina are o consistență medie. : a Ee 

Márimea splinei. In infectiile acute si cronice, in anemia hemolitică, 
leucozele acute, ciroza hepatică, splina este adesea uşor mărită. În unele 
infecţii cronice, in limfogranulomatoza malignă, unele ciroze hepatice, 
stază portală, splenomegalia este relativ mare. În leucemia mieloidă 
cronică, policitemia vera, mieloza trombocitemică, sarcomul splenic, sple- 
nomegalia este foarte mare, iar in Kala-Azar, leucemia mieloidă cronică, 
chisturile splenice si în boala lui Gaucher, splenomegalia este enormă. De 
remarcat cá in tromboflebita venei splenice după o hemoragie, ca si in polici- 
temie, dupá o flebocentezá mare, splenomegalia scade, pentru ca ulterior 
să crească din nou (splină in armonică). 

Unii autori, inspirați de variaţia mărimii splinei în diferite boli, au 
incercat să facă o clasificare a splenomegaliilor pe baza aceasta, dar ea 
este de utilitate practică redusă. 

Palparea crenelurilor (incizurilor), atit de caracteristice pentru acest 
organ, este posibilă cu ușurință in policitemia vera, leucemia mieloidá 
cronică etc., însă aproape niciodată in anemia hemolitică, febra tifoidă, 
boala lui Hodgkin sau endocardita malignă subacută. 

Durerea. În general splinele mari cronice nu sint dureroase. Face 
totuşi excepţie splina din leucemia cronică mieloidă, care poate determina 
dureri cu iradiere în umărul stîng prin procese de perisplenită. Splenome- 
galia din cursul infecțiilor acute, prin apariția ei bruscă, sau din boala lui 
Hodgkin, cind splina are o creştere rapidă, provoacă durere chiar în absența 
proceselor de perisplenită. Durerea ţine în aceste cazuri de distensia bruscă 
a capsulei. 

Splenalgia spontană se observă. în tumorile splenice și în policitemie, 
datorită proceselor intrasplenice (hemoragii, tromboză). În general însă, 
o durere apărută la nivelul unei splenomegalii este datorită inflamatiei seroa- 
sei splenice. ; 

O durere survenitá bruse, in hipocondrul sting, la un cardiac trebuie sà 
trezeascá in minte ideea unei embolii splenice. Aceastá durere este continui, 
fără aspect de colică si se exacerbează după tuse si in inspiratie. Dupá un 
oarecare timp se pot percepe la auscultaţie frecături splenice. 

În febra titoidă, febra recurentă, endocardita subacută 


În infarctele prin trombi în artera s 
în hemitoracele sting si umărul sting, 
n ruptura capsulei splenice apare o durere brutală 


sting cu iradiere In umărul stin cu exacerbări în i irati 
lizatá, bradicardie urmată SE inspiraţie, c 


in hipocondrul 
i [ nins ontractură loca- 
ahicardie, respiraţie superficială, vărsături. 
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Ruptura splenică se întilneşte in diateze hemoragice, icter hemolitic, infecţii 
cronice, febră tifoidă, endocardită lentă, malarie etc. 


* 


Prin pozitia in hipocondrul sting pe care o ocupá splina, prin forma ei 
caracteristică, cu creneluri, si prin mobilitatea cu respiraţia, diagnosticul 
de organ se pune cu ușurință. Uneori diagnosticul trebuie făcut cu afecțiuni 
ale altor organe: , i : f 

— Cu un lob hepatic stîng mărit: însă marginea lobului hepatic sting se 
continuá cu lobul drept, iar in inspiratie lobul hepatic se deplaseazá caudal, 
in timp ce splina se indreaptá cátre ombilic. A haie 

— Cu o tumoare renală: in acest caz lipseşte mobilitatea cu respiraţia, 
rinichiul dă senzaţie de balotarea la palparea bimanuală iar la percuție mati- 
tatea este acoperită de o bandă sonoră de timpanism intestinal; la aceasta 
se adaugă si faptul că rinichiul este un organ mai profund situat. : 

— Cu tumori suprarenale şi retroperitoneale. Cind sînt foarte mari, venind 
în atingere cu diafragma devin mobile cu respiraţia. Prin pneumocolon 
se observă însă că splina este situată anterior. isi 

Examenul anamnestic poate furniza date preţioase, în vederea stabilirii 
naturii unei splenomegalii. Se va insista dacă bolnavul n-a avut în antece- 
dente: sifilis, tuberculoză, malarie, febră tifoidă, icter hemolitic, reumatism, 
hepatită epidemică, angiocolită etc. 

Unele manifestări aparent fără legătură cu o suferinţă a splinei, ca: 
dispnee, dureri în umărul sting, colecţie pleurală stingă, constipatie pot fi 
produse prin compresiune si iritatie locală datorită unei splenomegalii. 

Virsta bolnavului poate da unele indicaţii. La copii splina reacţionează 
prompt si cu maximum de intensitate, în numeroase stări infecțioase. 

Între 20 şi 40 de ani, splenomegaliile traduc adesea o infecţie palu- 
dică, sifiliticá etc. Peste 40 de ani, splina suferind o involutie fiziologică, 
capacitatea ei de reacţie scade. Apariţia unei splenomegalii în această perioadă 
a vieţii trebuie pusă pe seama unei leucemii, policitemii, tumori, sau unor 
tulburări circulatoare în vena portă. 

Examenul general deceleazá în multe cazuri şi alte semne clinice, în 
afară de splenomegalie şi care, laolaltă, vor alcătui criteriile clinice de susti- 

nere a unui diagnostic. Se vor examina cu grijă următoarele: 3 

— Tipul de febrá a bolnavului: continuu, remitentá, intermitentă, 
ondulantá, de tip septic. 

— Faciesul bolnavului: anemic, icteric, roşu purpuric, cu pete pigmen- 
tare, steluțe vasculare etc.  , 

— Existenţa unei hepatomegalii, adenopatii, ascite, circulații cola- 
terale. 

— Tulburări orificiale cardiace, afecţiuni pericardice etc. 

Examene de laborator. Examenul anamnestic si clinic vor fi completate 
cu un număr minim necesar de examene de laborator şi radiologice. În cazu- 
rile cu dificultăți de diagnostic se vor efeotua explorări speciale, serologice, 
imunobiologice, bacteriologice, radiologice (radiografii osoase eto.), punetii 


$i biopsii din diferite organe eto, Evident că investigaţiile speciale vor fi 
făcute în funcție de contextul clinic. 
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Descriem unele examene de mare utilitate diagnosticá în cazurile de 
splenomegalie. Eds 
s d SE Splina se contractă sub influenţa excitatiei scoarţei 
cerebrale, a excitatiei capătului central al vagului, a nervilor senzitivi și 
printr-un mecanism indirect umoral adrenalinic. Prin splenocontractie se 
constatá gradul de elasticitate, tonicitate si de incárcare cu singe a splinei. 
Aceasta se realizează în clinică cu efedriná sau cu adrenalină 0,5—1 —1,5 mg 
subcutanat (contraindicat la hipertensivi, coronarieni si asistolici). 

Dupá splenocontractie se produce o ușoară poliglobulie, leucocitozá 
si hiperplachetozá. Absenta contractiei splinei dupá injectia de adrenaliná 
sau efedriná traduce adesea o fibroadenie sau sclerozá splenicá, aga cum se 
intilneste in boala lui Banti, tuberculoza splenicá, limfogranulomatoza 
maligná. 

2. Examenul picáturii groase de sînge. În picătura groasă de singe, în 
afară de hematozoar palustru se pot găsi hematii cu corpusculi Jolly, indi- 
cînd absenţa unui factor hormonal splenic cu acţiune reglatoare a măduvei 
oaselor, cu alte cuvinte, o tulburare în denucleerea fiziologică a normo- 
blastului. Aceste hematii patologice se intilnesc după splenectomie, în 
atrofia splenică şi în alte cazuri cu tulburarea funcţiilor normale ale splinei. 

3. Electroforeza serică. Aceasta poate da indicaţii în diagnosticul sin- 
dromelor spleno-hepatice. 

— Splenomegalie fără varice esofagiene +- hiper-y-globulinemie indică 
o splenomegalie infecțioasă sau parazitară (cu excepţia bolii Kala- Azar). 

— Splenomegalie + varice esofagiene + hiper-y-globulinemie indică un 
sindrom Banti în faza a III-a sau o ciroză hepatică. A 

— Splenomegalie + varice esofagiene + electroforeză normală, indică 
o splenomegalie congestivă sau un blocaj portal-extrahepatic. 

4. Punctia splenică dá indicatii histologice si etiologice. Trebuie proce- 
dat însă cu mare prudenţă, puncţia fiind contraindicată în splenomegaliile 


congestive, malarice, în diateze hemoragice, leucemii, splenomegalii septice 
dureroase și in infarctul splenic. 


Cu o tehnică bună si cu respectarea contraindicaţiilor arătate, metoda 


s-a dovedit a nu D periculoasă şi în multe cazuri de o reală valoare dia- 
gnostică. 


Tehnica: după o anestezie cu novocaină 1—2% se punctioneazá, în condiții 
aseptice, în plină matitate splenică între linia axilară anterioară şi medie, in ` 
spațiul al IX-lea intercostal. Bolnavul este pus în poziţia laterală dreaptă şi în 
d Š i un ac lung de 40 cm cu un dia- 

. Aspiraţia trebuie să fie rapidă şisă nu apară singe în seringă. 
i se fac frotiuri, in felul cum se 
fixate si examinate histologic. Splenograma e E 


: rezultá din ex iului 
nc(ie de diversele afecţiuni. EEN 


Lichidul punctatului splenie poate pune in evidenţă, 1 i 
] ului sp joate a examenul micro- 
scopic, agentul malariei, leishmaniozei, celule tinere modificate atipice sau 
SR EE Ke de exemplu celule Gauoher. ; 
` o prenoportografía percutanată se practică în cazuri speciale mai ales 
în cele cu hipertensiune portalá. Metoda este simplă şi fără peridot, Studiul 


CAE 
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iinelor punetionate şi operate ulterior nu arată, la locul punc(iei pentru 
lenografie, decit alterări histologice minime. ; 
Splenoportografia dà imagini constante, confirmind valoarea metodei. 
În ciroze, tromboflebite, tumori, indică, fie localizarea hipertensiunii portale 
(prehepatică, intrahepatică, posthepatică), fie sediul tumorilor hepatice, 
pancreatice, sau eventual al metastazelor. 
Splenoportografia permite punerea în evidență a venelor splenice, a 
venelor hepatice şi a colateralelor. Este indicată ca atare in diagnosticul 


diferential al unor boli ca: sindromul lui Banti, tromboflebita venei splenice, 
mieloza trombocitemică etc. 


Tehnica. Bolnavul fiind în decubit dorsal se delimitează percutoriu splina. 
După o anestezie locală cu 10 ml novocaină 1% se injectează în mijlocul 
matitàtii splenice, pe linia axilarà anterioară, în spaţiul al X-lea intercostal şi 
la o adincime de 4—5 cm, o cantitate de 20—50 ml din soluția de ioduron 70%. 
Prima radiografie se face după introducerea a trei sferturi din substanța de con- 
trast, după care se fac multe radiografii la intervale foarte scurte. Înainte de 
injectarea substanţei se încearcă sensibilitatea la ioduron. 


Uneori, în timpul injectării substanței pentru splenoportografie se observă o 


stare de colaps trecător, iar în foarte rare cazuri hemoragii, ceea ce face ca metoda 
să aibă indicaţii stricte. 


Clasificarea splenomegaliilor. Splenomegaliile pot fi clasificate pe bază 
histopatologică, etio-patogenică, fiziopatologică si clinică. 

Din punct de vedere etio-patogenic splenomegaliile pot fi produse prin: 

— tulburári circulatoare; 

— afectiuni sanguine; 

— tulburári metabolice; 

— infectii; 

— tumori. 

French, pornind de la criteriul clinic, imparte Splenomegaliile in: 

— Splenomegalii cronice: — cu mürire mare a splinei 

— cu mărire moderată a splinei. 
— mărire în general moderată în stări acute 
febrile, embolii, traume. 

În ce ne priveşte, tinind seama de clasificarea lui Hegglin, vom descrie 

splenomegaliile, în cele ce urmează, astfel: 
I. Splenomegalii inflamatoare acute cronice. 

II. Splenomegalii neinflamatoare. 

1. Splenomegalii circulatoare: 

— prin tulburări in circulaţia portali; 

— tulburări circulatoare prin stază, 

2. Splenomegalii fibro-congestive: 

— boala lui Banti; 

— sindromul lui Banti. 

3. Splenomegalii in afecţiuni sanguine $i ale sistemului r 
citar (S.R.H.): 

— in anemii; 

— trombopenie; 

— neutropenii; 


— Splenomegalii acute: 


etieulo-histio- 
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— leucemii; 

— policitemii; 

— reticuloze. 

4. Splenomegalii metabolice: 

— amiloid; 

— tezaurismoze. Dd 
5. Splenomegalia prin tumori si chisturi splenice. 


DIAGNOSTICUL SPLENOMEGALIILOR INFLAMATOARE 
SPLENOMEGALII INFLAMATOARE ACUTE 


În infecţii acute microbiene, virotice sau in rickettsioze splina este moale; 
din această cauză este si greu de palpat. Splenomegalia apare precoce, din 
primele zile de febră. În genere nu pune probleme grele de diagnostic. ` 

În febra tifoidă, paratifoidă, boala lui Bang, endocardita lentă, spleno- 
megalia se însoțește de leucopenie. De menţionat că persistenta splenome- 
galiei in cursul febrei tifoide poate insemna aparitia unei recidive; in endo- 
cardita lentá splenomegalia persistá si in stadiul afebril, iar in boala lui 
Bang retrocedeazá foarte incet, mult timp dupá ce infectia s-a stins. 

O splenomegalie insotitá de febrá si frisoane, cu antecedente hepatice, 
trebuie suspectatá pentru colangită. 

Splenomegalia persistentá cu consistentá fermá in cadrul unei tuber- 
culoze traduce o diseminare hematogená a infecţiei bacilare. 

În cadrul bolilor virotice splenomegalia apare în cele cu reacţie limfo- 
monocitoidá mare, ca in mononucleoza infecțioasă, dar $1 in hepatita epi- 
demică; mai rar, in pneumonia virotică, rubeolă etc. 


SPLENOMEGALII INFLAMATOARE CRONICE 


În unele boli infecțioase cronice splina este mult crescută, reprezentind 
fie simptomul dominant al bolii, fie o manifestare în cadrul unui complex 
simptomatic. 

Splenomegalia malarică. Pentru diagnostic pledează: fac- 
torul anamnestic şi factorul endemic; modificări sanguine cu leucopenie, 
mononucleare mari numeroase, anemie, existența hematozoarului palustru 
în picătură groasă, mai ales după o injecție subcutanatá de adrenalină 
(uneori pericol de rupere a splinei). 

Sp lenomegalia sifilitică. Criterii de diagnostic: 

m În sifilisul congenital: factorul anamnestic, alte semne clinice de 
sifilis congenital; splenomegalie mare, netedă, fără tulburări subiective; 


hepatomegalie; anemie cronică, leucopenie: i i i 
pe e; tera š; 
date pozitive serologice, ` E 


n sifilisul secundar: splenomegalia este trecătoare, prezentă mai ales in 


icul este uşor, pe baza anamnezei și a seroreactiei 


formele febrile, Diagnost, 
Bordet-Wassermann 


D 
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În sifilisul tardiv splenomegalia este foarte mare (ca în leucemia cronică 
mieloidă) si evoluează cu o ciroză a ficatului. Diagnosticul se pune pe: spleno 
megalie -+ ciroză hepatică, anemie secundară de tip pernicios şi iu peor 
existenţa unei aortite EN altor mahi tentari luetice tardive gi pe reacțiile 

iti i i lichid cefalorahidian. : 
SE RENI ta maligná sub acut ă (Osler). Splenomegalia 
este moale și devine dureroasă în caz de perisplenită sau embolie splenică. 
Diagnosticul se pune pe: existenţa în 95% din cazuri a unei valvulopatii; 
febră; splenomegalie; creşterea Y-globulinelor ; hemoculturá pozitivá. 

Ín boala lui Bang (melitococie) splenomegalia se însoţeşte de un sindrom 
bantian. Diagnosticul acestei splenomegalii se pune pe aspectul caracteristic 
ondulant al febrei si pe seroreactiile specifice. Splenomegalia retrocedeazá 
lent dupá vindecarea bolii. d 

Splenomegalia tuberculoasă. 
cazurile rare de tuberculoză ganglionară generalizată. 
este de hemopatie malignă, dar examenul histologic 
culoasá a splenomegaliei. 

Tuberculoza izolatá a splinei este de asemenea rar intilnità. Pină in pre- 
zent au fost raportate peste 100 de cazuri. Splina este uneori foarte mare, 
evoluţia bolii este lentă timp de ani de zile, cu febră intermitentă, astenie, 
leucopenie, uşoară anemie (alteori poliglobulie), normoblasti in singe in 
absenta anemiei, trombocitopenie, icter, purpură sau ascitá. Alteori spleno- 


megalia nu este însoţită de alte simptome. 
Cind evoluează 


diagnosticul cu febra tifoidă. 


, Tube izolatá nu trebuie confundatá cu tuberculoza 
splinei din cursul tuberculozei generalizate. 


Erori de diagnostic în ce priveşte tuberculoza izolată a splinei s-au făcut 
în unele cazuri natura tuberculoasá a spleno- 


Splenomegalia apare în 
Aspectul clinic al bolii 
confirmă natura tuber- 


i ili ` de punctie 
se pot cultiva bacili Koch ȘI se poate produce o infecţie tuberculoasă la 
animale. 

Splenomegalia di DS : 3 
8e pune pe: satia din boala lui Felt y. Diagnosticul 


— artrită cronică; 
— Splenomegalie mare; 
— adenopatie, hepatomegalie; 
— anemie normocitară leucopenie pronunţată cu neutropenie; 
— máduvá hiperplazică. i : 


Sen În d CER de d — echivalentul bolii lui Felty la copii — 

nomegalia este mai moderată si leuco i 

A Aa MAIA ENG S grama apare normală. Uneori este 
Splenomegalia a fost semnalată în 


f B eneral in artritel i Š 
proporţie variind de la 4 la 21%. i EH 
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Sarcoidoza. Splina este adesea mărită și sint descrise cazuri de 
sarcoidoză splenică pură. Pentru diagnostic pledează aspectul clinic, radio- 
logic şi histologic caracteristic (vezi „Diagnosticul unei adenopatii ). 

Toxoplasmoza la copii îmbracă in special forma hepato- 
splenomegalicá cu icter. Pentru diagnostic pledează: testul Sabin — Feld- 
man pozitiv; aspectul radiologic cu caleificári în craniu; examenul oftal- 
moscopic punind in evidentá coloboma, reactia pozitivá de fixare a comple- 
mentului, intradermoreacţia cu toxoplasminá, inoculări de materiale la 
animal. 3 | À 

Leishmanioza (Kala-Azar), boalá neintilnitá in tinuturile 
noastre, produsă de un protozar (Leishmania Donovani), evoluează cu: 
splenomegalie gigantă și dureroasă, hepatomegalie, adenopatie, febră nere- 
gulată remitentă, anemie normocitară, leucopenie cu neutropenie accentuată, 
urobilinogenurie. Protozoarul poate fi pus în evidenţă în celulele endoteliale 
ale splinei, prin punctie şi uneori în punctat sternal. j 

Splenomegalii gigante se întîlnesc in :ripanosomiaze şi  bilharzioza 
cronică sau splenomegalia egipteană. Aceasta din urmă atinge pe autohtonii 
din Egipt si este rezultatul infecţiei cu Schisostoma mansoni. Are o evoluţie 
cronică timp de cîțiva ani si se poate termina letal, ca o ciroză hepatică 
cu ascită, pirexie $1 caşexie dacă nu se practică o splenectomie la timpul 
oportun. 

Splenomegalii reziduale după inflamații cronice. La 
oameni sănătoşi în aparenţă putem găsi o splină mărită de volum, care de 
cele mai multe ori traduce o splenomegalie reziduală consecutivă unor boli 

microbiene (febră tifoidă, boala lui Bang, colangită, infecţie cronică de focar) 
sau parazitare (malarie). Splenomegalia în aceste cazuri se prezintă statio- 
nară din punct de vedere dimensional. 


DIAGNOSTICUL SPLENOMEGALIILOR NEINFLAMATOARE 


1. Splenomegalia în tulburările cireulatoare. 

a) Tulburări în circulaţia portală. Splenomegalia 
face parte din tabloul clinic al hipertensiunii portale. Aceasta poate fi prehe- 
patică, intrahepaticá si posthepatică. 

Cauza cea mai frecventă a hipertensiunii portale prehepatice este trom- 
boza venei porte. Altá cauzá este hipoplazia sau stenoza congenitală a venei 
porte (boala lui Cruveilhier-Baumgarten), care trebuie diferentiatà de sin- 
dromul lui Cruveilhier-Baumgarten produs prin tromboza venei porte sau 
prin ciroză hepatică, În cazuri rare o compresiune poate fi cauzată de 
cancer pancreatic, tumoare gastrică sau adenopatie. 

, , Hipertensiunea portali prehepatică apare si in tromboza venei splenice 
Jnd. In favoarea acestui diagnostic pledează: virsta tinără a bolnavului, 
emoragii digestivo, varico esofagiene, splenomegalie mare, care descrește 


după o hemoragie (splina în armonică) i i poli i 
iemoragie » anemie (uneori poliglobulie), tr E 
citoză și nici un semn de hemolizi. Pose E 


n toate cazurile de hipertonsiuno portali prohepatică, indiferent de 
megalie mare, vene abdominale 


cauza care o determină, intilnim: splono 
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i i : 4 scită 
dilatate, ficat normal ca mărime cu probe hepatice nor male, rar ascită, 


vene agiene dilatate. E j 
v A precizează localizarea obstrucjiei n SE 
H ipertensiunea portala intrahepaticd este cea mai EE S See 
a unei tulburări in circulația spleno-portală. Dintre cauze o carg 9 e i E 
in primul rind se situeazá ciroza hepatică si mult mai rar tumorile 
"EE portală intrahepaticá sint caracteristice: pieng 
megalia mare si dură; ficat mare sau Mic, dur, nodular; uneori ascită ; probe 
hepatice pozitive in 90% din cazuri; hemoragii digestive tardive; semne de 


hipersplenism. i f 2 
Localizarea obstruc(iei în circulația portală se face de asemenea prin 


spleno-portografie. UR 

5 Ee portală posthepaticá. Din această subdiviziune face parte 
sindromul lui Budd-Chiari (endoflebita hepaticá obliterantă), care apare 
consecutiv unei inflamații sau tromboze a venei hepatice. Diagnosticul se 
pune pe: splenomegalie mare, absenţa circulaţiei venoase abdominale, varice 
esofagiene, ficat mare, neted, probe hepatice negative, rar ascită şi pe locali- 
zarea tulburării circulatoare portale prin spleno-portografie. 

b Splenomegalii circulatoare prin stază. În 
insuficienţa cardiacă globală cronică apare rar splenomegalia. Pe o statistică 
de 206 cazuri de insuficiență cardiacă s-au putut găsi 3 splenomegalii. 

Splenomegalia apare însă frecvent cînd survine ciroza cardiacă sau cînd 
scurgerea singelui din venele hepatice în cava inferioară este împiedicată 
printr-o pericardită constrictivă sau mediastino-pericardită (pseudociroza 
hepatică Pick). Diagnosticul se pune în acest caz pe splenomegalie, ascită, 
ficat mare, probe de disproteinemie pozitive, edeme periferice. 

Menţionăm splenomegalia şi în cazurile rare de anevrism al arterei 
splenice. 

2. Splenomegalii fibro-congestive. 

Boala lui Banti, descrisă pentru prima oară de Banti ca spleno- 
megalie cu ciroză hepatică, este o afecţiune foarte rară. Unii autori contestă 
existența ei, alţii, printre care Di Guglielmo, consideră că boala are o indi- 
vidualitate anatomo-clinică. 

Boala lui Banti traduce o hipersplenie depresivă asociată cu ciroză 
hepatică. Se ştie că, după Rohr, există un hipersplenism hemolitic legat de 
creşterea activităţii sistemului reticulo-histocitar splenic si un hipersplenism 
depresiv cu jugularea citodiabazei medulare, traducindu-se în singele peri- 
feric prin pancitopenie. 

„Boala apare de obicei în jurul a 35 de ani, este de etiologie necunoscută 
$1 mai frecventă la femei. În prima fază boala se manitestă cu splină moderat 
crescută, netedă, mobilă cu inspiraţia, nedureroasă, şi anemie. În faza a 
doua splenomegalia poate fi enormă, apar tulburări dispeptice (tlatulentà 
diaree, dureri abdominale), rar hemoragii, ficatul devine mare, neted, nedu. 
reros, cu subieter, anemie normocitară, leucopenie, iar măduva oaselor cu 
„inerție de maturaţie“, În ultima fază boala evoluează cu o ciroză hepatică 
o Ee macrocitară, ascită, bilirubinemie crescută, Leziunile anatomo- 

istologice constau in fibroadenie, traducind reacţia particulară a splinei 


T 
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faţă de acţiunea directă sau indirectă a diferiților agenţi patogeni, și în 
existenţa nodulilor siderofibroşi Gandy-Gamna (de fapt hemoragii locali- 
zate care se organizează, iar țesutul conjunctiv cicatriceal ce rezultă se impreg- 
nează cu hemosiderină). 

Sindromele bantiene. În afară de boala lui Banti, mai 
frecvent întilnite sint sindromele bantiene, pseudobanti, sau complexul 
bantian, după Hatieganu. În sindromele bantiene, spre deosebire de boala 
lui Banti, etiologia este cunoscută (adesea lues, malarie, bruceloză, angio- 
colită etc.), hemoragiile sînt frecvente, uneori pe prim plan, iar evoluţia 
este mai puţin prelungită. 

Se descriu astfel: 

— Complexul bantian flebitic prin tromboză portosplenică: spleno- 
megalie în armonică, febră, hemoragie în caz de interesare a venei splenice 
şi ascită în caz de interesare a trunchiului portal. 

— Complexul bantian prin splenomegalie fibrocongestivá: spleno- 
megalie variabilă, hemoragie, fără febră. 

— Splenomegalie neutropenică ; splenomegalie + leucopenie prin neutro- 
penie foarte mare. - 

— Complex bantian cu splină sidero-granuloasá (splenomegalie granu- 
lomato-sideroticá); durere splenică ; hemoragie internă, granuloame formate 
din polinucleare, eozinofile, histiocite, plasmocite, focare hemoragice. 

— Sindrom hepato-splenomegalic, forma hemoragică (Abrami-Frumu- 
san); hemoragii masive interne. 

— Sindrom hepato-splenomegalic cu purpură (Frumușan si Cattan) etc. 
Si EE în afecţiuni sanguine şi ale sistemului reticulo- 

istiocitar. : ) 

a) Splenomegalia în anemii. În anemia hemolitică sfe- 
rocitară (congenitală) splenomegalia este al doilea simptom major după 
icter. Splina creşte o dată cu intensificarea icterului, dar rámine mare si 
în afara puseurilor de icter. Splenomegalia nu dă tulburări subiective. 
Desi este de la naştere, dezvoltarea ei maximă se realizează între 10 si 30 de 
ani. În 10—30% din cazuri poate lipsi. Pentru diagnosticul anemiilor he- 
molitice congenitale pledează: splenomegalia; rezistenţa globulară scăzută; 
microsferocitoza; proba Asbhy, adică timpul de supravieţuire a hema- 
tiilor normale injectate la bolnav, normal (120 de zile); uneori alte ano- 
mali. SE microttalmie, strabism etc. | 

n icterul hemolitic dobindit boala survi à i SE 
tulburári gastro-intestinale, sarciná etc. RN Eu a e 
d uie N D GE anemia microcitară, icterul. Tim- 

ietuire a hematii reni x CORE PS 
bolnay (proba Asbhy). este Ee de la normal si injectate la 
. In timp ce hematiile de la bolnavi cu ic 
EE normal supravietuiese puţin, hemati 
pic aont injectate la normal supraviețuiesc, ca şi hematiile normale. 
şi Ee diagnostic pentru ieterul hemolitic dobindit o are 
n^corpior antieritrocitari, prezenţi in această boală (testul 


) b 


ter hemolitie congenital in- 
ile bolnavului eu icter hemo- 
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Anemia acută Lederer- Brill reprezintă o afecţiune hemolitică dobindită, 
care are debut brusc (hipersplenism acut), cu anemie prin SE 
rapidă, splenomegalie, subicter, hemoglobinurie; rareori are o evoluție 
cronică, întretăiată de puseuri acute. Š ) t ° 

În alte anemii acute si cronice splenomegalia apare inconstant și atunci 
cind există este, de regulă, moderat crescută. à e a 

În anemiile feriprive, în cazurile cu splenomegalie, aceasta trebuie pusă 
mai degrabă pe seama infecției, și nu a deficitului în fier. SECH * 

Splenomegalia există in anemia pernicioasă in circa 23% din cazuri 
și nu servește ca element de diagnostic. Totuși, am avut in observaţie o 
bolnavă cu anemie pernicioasă Biermer, cu o splenomegalie gigantă, impu- 
nindu-se la examen clinic ca o splenomegalie leucemică. În două cazuri 
comunicate de anemie pernicioasă cu sindrom. eritroplasmatic, am găsit, 
pe lingă modificările hematologice caracteristice, splenomegalie mare și 
un sindrom hidropigen cu predominantá asciticá. 

În anemia osteoscleroticá a adultului (tip Heuck-Asman) splenomegalia 
se însoțește de osteoscleroză generală, cu tablou sanguin de mieloză aleuce- 
mică. Punctia splenică si sternală arată un aspect de eritroleucemie. 

Anemia leuco-eritroblastică cu mielosclerozá tip Vaughan se|caracteri- 
zează prin: splenomegalie, modificări ale structurii oaselor (îngroșarea 'spon- 
gioasei, subtierea corticalei), anemie leuco-eritroblastică cu hematii nucleate 
(proeritroblasti) si globule albe nemature (mieloblasti, promielociti, mielo- 
citi). Examenul histologic pune in evidenţă o fibroză medulară şi splenică. 

Splenomegalia se produce pe seama. proliferării substitutive eritro- 
blastice. 

Anemia pseudoleucemică Jaksch-Hayem se intilnegte la copii si evolu- 
eazá cu splenomegalie, anemie hipocromá, hematii nucleate in singele peri- 
feric, anizocitozá, poikilocitoză, megalociti, megaloblaști, uşoară leuco- 
citoză cu limfocitozá, frecvent elemente mieloice. Spre deosebire de leuce- 
mie, in aceastá anemie intilnim limfocitozá. 

n anemia splenicá mieloidá Aubertin — corespunzátoare la adult anemiei 
Jaksch- Hayem — apare o splenomegalie enormá cu anemie pronunțată, 
hematii nucleate, tablou sanguin pernicios. Spre deosebire de anemia Bier- 
mer, valoarea globulară este subunitară și in seria albă se intilneste leuco- 
citoză cu mielocite, limfocitozá şi monocitozá. 

b) Splenomegalia in trombopenii (primare sau 
secundare) nu prezintă importanţă diagnostică. În purpura Werlhof 
splina este moderat crescută. Peteșiile, diferitele singerări şi datele de 
laborator (trombopenie, timp de singerare prelungit, iretractibilitatea 
cheagului, megacariocitozá medulară cu elemente nemature) sint caracte- 
ristice pentru această boală. 

. €) Splenomegalia in neu tropenii. În puseurile evolu- 
tive ale neutropeniei splenice primare (Wiseman-Doan) splenomegalia este 
foarte mare, aproape ca in leucemia cronică, însă este însoțită de neutro- 
penie, anemie $i hipoplachetoză. Măduva oaselor arată fenomene de imatu- 
ratie granulocitară, seria granulocitară apărind ca amputată de formele 
mature (metamieloci(i și polinucleare). Boala evoluează fie acut, în special 
după infecţii, fie cronic, cu puseuri acute. 
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Ìn pancitopenia splenicá primară ( Wright-Doan) existá o aplazie totalá 
măduvei oaselor. š j A 
za d) Splenomegalia în afecțiunile de sistem. 
Splenomegalia în leucemia mieloidă cronică, leucemia limfaticá cronică, 
leucemia monocitară (vezi capitolul „Diagnosticul leucemiilor IL 

Splenomegalia in boala lui Hodgkin (vezi capitolul). 

ln eritroleucemii splenomegalia este însoțită de elemente nemature 
mieloice si normoblaşti in singe. In punetia sternală se pune in evidentá 
o proliferare medulară cu eritroblaști patologici, spre deosebire de leucoza 
acută, unde eritropoeza medulară este scăzută. 

În eritroblastoza cronică a adultului splina este enormă, ocupind tot 
flancul sting si depăşind linia mediană, este de consistență dură, dureroasă 
prin procese de perisplenită. Diagnosticul se pune pe splenomegalie, anemie 
şi eritroblastoză. Punctatul splenic arată elemente mieloice din seria roșie. 

Polycythemia vera (vezi diagnosticul poliglobuliilor). 

Mieloza trombocitemică (vezi capitolul leucemiilor). Splina este enormă, 
ajungind de mărimea splinei din leucemia mieloidă cronică. Pentru dia- 
gnosticul mielozei trombocitemice pledează: splenomegalia cu hepatomegalie, 
trombocitemia, poliglobulia, leucocitoza. În punctia medulară, splenică sau 
hepatică se pune în evidență o megacariocitoză, iar megacariograma arată 
un procent mare de elemente trombocitoformatoare. 

Mielomul multiplu traduce o leucemie plasmocitară aleucemică, cu un 
potenţial considerabil de sinteză proteică. Splenomegalia este moderată. 
Pentru diagnosticul acestei afecţiuni pledează: 

— hiperproteinemia cu modificări electroforetice (creştere excesivă de 
. y- sau ß- globuline); 

— proteinuria termosolubilă (albuminuria Bence-Jones) pozitivă in 
50% din cazuri; 

— viteza de sedimentare a hematiilor foarte mare; 

— plasmocitoză; 

— dureri vertebrale, nevralgii, adesea fracturi costale; 

— modificări radiologice osoase: forma osteolitică pură, chistică- 
trabeculară sau difuz osteoporotică. ! 

n formele extramedulare fără modificări ale oaselor, diagnosticul se 
pine prin biopsie. SE 
,, Sindromul macroglobulinemic-Waldenstroem este o afectiun 
fi incadratá în reticulozele histioplasmocitare. Evoluează S RARO qun 
(poate uneori să lipsească), hepatomegalie, adenopatie mai mult sau mai 
pun generalizată, Diagnosticul se pune pe: diateza hemoragică fără modi- 
mană Pe, mer, protrombini 
i J NM „anemie normocromă, leucocitoză moderată 
imfocitoză, viteza do sedimentare foarte mar ei 1 i SE 
macroglobulinelor prin HISRCR Aita aaa e UA n special pe existenta 
reacţia Sia; o picătură de ser de om bolnav căzi CR E 
umplut cu apă distilat na Ma nd într-un pahar pe jumătate 
en se pia Ee GE Kern b» Bän In alte oaxuri fogu 

Boala lui Albert- Schânberg sau boala marmor 


cu osteomielosclerozele, So caracterizează printr- AS, edis ta relație atinsă 


o metaplazie mieloicá in 
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splină si ganglioni, cu osteoscleroză și pustiirea măduvei oaselor. Osteo- 
scleroza este primară, spre deosebire de apariţia ei secundară în leucemie. 
Există o tendință mare la fracturi, Diagnosticul se pune pe splenomegalie, 
modificările osteosclerotice la examenul radiologic, dar mai ales pe examenul 
histologice al unui ganglion, care pune în evidență o metaplazie mieloică. 

n eozinofilia „persistens“ sau eozinofilia cu reactie reticulo-endo- 
telială, diagnosticul se pune pe splenomegalie, eozinofilie 70—90% si pe 
examenul histologic specific. Această afectiune este foarte rará $i foarte greu 
de diferentiat de leucemia eozinofilică. 

În reticuloze sau reticulo-endotelioze există splenomegalie şi hepatomega- 
lie. Celulele reticulo-endoteliale reacționează in boli infecțioase şi în diverse 
discrazii sanguine. Proliferarea poate să nu prindă ganglionii şi măduva 
oaselor. Cind aceasta este afectată, concomitent cu spleno- si hepatome- 
galia apare reticuloza mieloidă, care poate fi confundată cu leucoza acută. 
Diagnosticul este confirmat numai prin punctia sternală. 

4. Splenomegaliile metabolice. Sint splenomegalii infiltrative, rezul- 
tind dintr-o depozitare excesivă de produşi metabolici normali sau anormali. 

Splenomegalia amiloidică. Pentru diagnostic pledează: anamneza care 
decelează supuratii cronice prelungite, dizenterie, tuberculoză cronică, 
tumori maligne, boala lui Hodgkin, reumatism etc. în antecedente; sple- 
nomegalie mare, dură; hepatomegalie mare, dureroasă; determinări amiloi- 
dice, renale, intestinale, cu manifestări clinice corespunzătoare (albuminurie, 
diaree); proba rosului de Congo (Bennhold) pozitivă. 

Splenomegalia în cursul diabetului. Apare numai în formele grave. 

Splenomegalia din boala lui Gaucher. Această boală prezintă cel mai mare 
interes dintre tezaurismoze. Splenomegalia are o creştere lentă, ajungind 
la dimensiuni uriașe. Este dură, adesea cu perisplenită. Boala se însoţeşte 
de semne nespecifice, ca: astenie, piele bronzată, galbenă, în special pe părțile 
descoperite, adenopatie şi semne de hipersplenism: leucopenie, trombo- 
penie şi anemie hipocromă. 

Dureri osoase si fracturi spontane sînt adesea intilnite in această 
boală. Diagnosticul sigur se pune pe examenul măduvei oaselor sau al 
punctatului splenic, care pune în evidență celulele Gaucher, celule foarte 
mari, cu protoplasmă abundentă albastră. Recent a fost internat în clinica 
noastră un bolnav cu o splenomegalie, simptom dominant, însoțită de ane- 
mie și tulburări generale. Diagnosticul a fost precizat prin existența 
celulelor Gaucher în puncția sternală. Splenectomia a dus la amendarea 
tuturor fenomenelor. 

Splenomegalia în boala lui Hand- Schuller-Christian. Este o afectiune 
foarte rară. Splina este mai mică decit în boala lui Gaucher. Elemente de 
diagnostic: colesterinemie, modificări ale oaselor, în special craniene, 
celule asemănătoare cu celulele din boala lui Gaucher, în măduva 
oaselor și splină, 

Granulomatoza lipoidică imbracă un tablou elinie asemănător cu cel 
din sindromul lui Hand-Schuller-Christian, prezentind țesut de granulaţie 
cu depozit de colesterină în celulele reticulare, de aspect spumos. Elemente 
de diagnostic: splenomegalie, hepatomegalie, adenopatie, modificări osoase, 
tablou clinic de septicemie, uneori hipercolesterinemie. 
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Boala lui Letterer- Siewe este o boalá granulomatoasá a sistemului histio- 
citar, fárá nici o depunere de lipide sau alte substante specifice. š 

Inruditá cu aceasta este si granulomul eozinofil osos. Amindouă pot fi 
considerate forme clinice ale sindromului lui Hand-Schuller-Christian si se 
insotesc de splenomegalie. f 

5. Splenomegalia prin tumori si chisturi splenice. Zumorile benigne 
splenice sint foarte rar intilnite. 

Tumorile maligne splenice sint de asemenea foarte 
rare. Splina, miocardul, ca si alte organe, oferá conditii neprielnice de dez- 
voltare celulelor canceroase, distrugindu-le sau inhibind dezvoltarea lor. 
Este posibil ca aceasta sá se producá pe fondul unei particularitáti meta- 
bolice deosebite a splinei, posibil însă si datorită unor factori inhibitori 
hormonali cu efect antiblastic. 

Sarcomul splenic primar, foarte rar întîlnit, se manifestă prin spleno- 
megalie dureroasă, febră, anemie, astenie, rar hemoragii gastro-intestinale 
sau pleurale. Uneori se complică cu ruptură splenică. 

Sarcomul splinei poate fi mai frecvent intilnit în cadrul unui limfosar- 
com, retotelsarcom, limfom folicular sau sarcom Hodgkin. Limfomul giganto- 
folicular sau boala lui Brill-Symmers peste evolua sub forma splenică 
pură sau predominant splenomegalică. În acest caz diagnosticul este po- 
sibil numai histologic. 

Carcinomul metastatic splenic este ceva mai frecvent. Pe 900 de necropsii 
de tumori maligne, Yokohata găseşte de 14 ori localizarea metastatică sple- 
nică legată de un proces general tumoral în organism. 

Pe 195 de cancere cercetate de noi necroptic si microscopic in Spi- 
talul „Colțea“, am pus în evidență histologic metastaze splenice în 11 cazuri 
(5,64%). În aceste cazuri nu a existat splenomegalie, în afară de un 
singur caz de carcinom melanie generalizat, unde splenomegalia a stat 
pe prim plan, îndreptind la început spre diagnosticul de ciroză sple- 
nomegalică. 

: Splenomegalia, atunci cînd se pune în evidență, pledează ca o orientare 
clinică mai degrabă impotriva unui cancer abdominal. Din 38 de cazuri 
de cancer hepatic, Santord a găsit în 3 cazuri splenomegalie, însă în toate 


ES cá in realitate era vorba de o splenomegalie prin tromboza venei 
splenice. 
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— Endoteliale: limfocitom ; 
hemangiom; 
polichistice; 
seroase. 

— Parazitare: echinococoză. Splenomegalia este in funcţie de mărimea 
chistului. În chisturile mari se pot percepe fluctuații sau frecături hidatice. 
Diagnosticul se pune pe: 

— anamneză; 

— reacția Cassoni sau Weinberg-Pirvu; 

— splenomegalie fără altă cauză; 

— uneori calificări în splină la examen radiologic. 

2. Chisturi false: — hemoragice; 

— seroase; 

— inflamatoare; 

— prin lichefiere degenerativá a unui infarct splenic, 
consecutiv unei tromboze sau embolii arteriale. 

Chisturile false pot fi consecutive unei melitococii, malarii etc. 


* 


Existenta unei spline márite la un om in aparenţă sănătos, sau cu vagi 
tulburări subiective, a cărei etiologie nu a putut D stabilită, va trebui să 
sugereze: 

e splenomegalie rezidualá, ca urmare a unei boli infectioase (mala- 
rie, febră tifoidă, boala lui Bang, colangită, infecţii cronice, artrită 
cronică etc.) ; 

— o sarcoidozá vindecatà ; 

— splenomegalie care precede semnele unei afectiuni sanguine, ca: 
leucemie, eritremie ete.; 

— metaplazie mieloicá a splinei fárá etiologie cunoscută; 

S o anemie hemolitică compensată, asimptomatică. 
> e medici SE au fost puşi în fata unei splenomegalii 

„că nu au putut s-o lămurească ti i i 
SET p a mp de ani de zile, sau poate 
rop E in diagnosticul diferential al splenomegaliei pot fi 
mult, dacă splenomegalia şi celelalte semne clinice şi de la- 


bo E dus 
CH GC care le prezintă bolnavul sînt urmărite în desfăşurarea lor 
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Clasificarea diatezelor hemoragice. Bazindu-ne pe datele fiziopatologice, 
diatezele hemoragice pot fi împărţite in trei grupe mari: 

I.  Diateze hemoragice prin tulburări de coagulare. 

II. Diateze hemoragice prin tulburări ale trombocitelor. 

III. Diateze hemoragice prin tulburare predominant vasculară. 


Factori de coagulare 


Fibrinogen I 


Protrombină II 


Tromboplastină 
III 


Calciu ionic IV 


Factor V,VI 
Factor VII 
Factor VIII 


Factor IX 
Factor Cristmas x 


Factor X 


Crestere de fi- 
brinolizină 


Schema coagulopaţiilor (după Marbet) 


Diateze hemoragice 


ereditare constituţionale 


afibrinogenemie, fibrinopenie, 


absența formării cheagului 


idiopatice 


hipoprotrombinemie 


(diminuarea formării trombi- 
nei) 


vezi factorii VIII, X (dimi- 
nuarea consumului de pro- 
trombină) 


dobindite | 


afecțiuni hepatice, ruptură de 
placentá ` 


afecțiuni hepatice, icter prin 
obstrucfie, carenfa vitami- 
nei K la nou-náscuti, supra- 
` dozaj de cumarină 


————————————————————————L— 


E —————————— ENEE 


diminuarea masivá, a calciu- 
lui sanguin, duce la moarte 
inaintea aparitiei unei coa- 
gulári prelungite 


parahemofilie, Morbus Owren 
(formare incetinitá de trom- 
bină) 
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afecţiuni hepatice. Purpura 


fulminans 


carentá congenitală de factor afectiuni hepatice, icter prin 


VII (formare incetinitá de 
trombină) 


hemofilie A (hemofilie ade- 
vărată) (formare intirziatà 
de tromboplastină) 


hemofilie B (boala Cristmas) 
(formare întîrziată de trom- 
boplastină) 


hemofilie C (Koller) (formare 
întirziată de tromboplastină) 


obstructie,carenta vitaminei 
K, supradozaj de cumarină 


hemofiloid la nou-náscut 
(Willi), hemofilie (Deutsch) 


afectiuni hepatice, supradozaj 
de cumarinš, la nou-născuţi 


cancer de prostată 
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I. DIAGNOSTICUL DIATEZELOR HEMORAGICE PRIN 
TULBURAREA COAGULÁRII 


În linii mari, la baza tulburărilor de coagulare pot sta două mecanisme: 
fie lipsa factorilor necesari coagulării, fie un exces de factori care se opun 
procesului de coagulare. : i — Ee 

Insuficiența sau lipsa factorilor care intervin in procesul coagulării 
(coagulopatie) se pot produce: ` 

a) prin interesarea formării trombokinazei; ` SCH 

b) prin deficit de formare a trombinei datorită protrombinei ; 

c) prin modificári cantitative sau calitative ale fibrinogenului. 


COAGULOPATII PRIN DEFICIT ÎN FORMAREA 
TROMBOPLASTINEI 


Scăderea sau absenţa globulinei antihemofilice — unul din factorii plas- 
matici ai complexului tromboplastinei — determiná hemofilia clasicá sau hemo- 
filia A.  - 

Lipsà factorului Cristmas sau a factorului IX — al doilea factor plasmatic 


al complexului tromboplastinei — duce la apariția hemofiliei B, iar lipsa factorului 
X ar determina hemofilia zisă C. 


O dovadá cá in grupul de hemofilii existá un deficit de factori plasmatici, 


care intervin in elaborarea tromboplastinei active, este efectul bun al plasmei de 
om normal in cursul acestei boli. 


De asemenea, serul hemofilic — după înlăturarea cheagului intirziat — conţine 
mai multă protrombină decit serul normal, deoarece numai o mică parte din protrom- 
bină a fost convertită in trombină. De aceea, timpul de protrombină în hemofilie 


este scurtat, indicind un consum scăzut de protrombiná, test utilizat în diagnos- 
ticul acestei boli. 


S-a emis recent şi ipoteza că tulburările din hemofilie pot fi datorite unui 
exces de anticefaliná, care inactivează tromboplastina. Această anticefaliná, înlă- 
turată prin adsorbtie pe caolin, duce la normalizarea timpului de coagulare — mult 
prelungit în această boală — în timp ce anticefalina adăugată în exces plasmei 
normale ar conferi, în aceste cazuri, caractere hemofilice. 3 

. Stările de tip hemofiloid produse prin mecanismul anticoagulant, spre deose- 
bire de adevărata hemofilie, au următoarele caractere: sint dobindite, se observă la 


ambele sexe şi au durată limitată. Stările hemofiloide pot fi observate în asociaţie 
cu diferite boli. 


Hemofilia adevărată (hemofilia A). De această afecțiune se imbolná- 
vesc bărbaţii din familia respectivă, iar femeile rămîn sănătoase sau sînt 
foarte discret atinse. Boala este ereditară și chiar caracteristicile tabloului 
clinic sint ereditare (în ceea ce priveşte gravitatea bolii, a localizărilor 
hemoragiilor, precum și virsta la care apare diateza hemoragică). 

În 58,5% din cazuri debutul bolii survine chiar din primul an al vie- 
ţii, iar in 85% din cazuri în primii doi ani. 

Hemoragiile apar, de regulă, după traumatisme atit de mici încit tree 
cu totul neobservate. Hemartrozele localizate la genunchi şi cot sînt carac- 
teristice $i stau pe prim plan. Purpura este rară. Hemoragiile se pot pro- 
duce $i în țesutul subcutanat, perirenal, muşchi. Pot să apară epistaxis, 
hematurie și mai rar melenă, hemoptizie sau hemoragii in sistemul nervos. 
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Între hemoragii şi timpul de coagulare există un paralelism, în sensul că 
în perioada de acalmie, cînd lipsesc hemoragiile, si timpul de coagulare 
poate fi normal. Hemoragiile apar cu predilecție în diferite, perioade ale 
vieţii, și anume: la naștere, cu ocazia tăierii cordonului ombilical, în copi- 
lărie, la apariţia primului dinte sau la primele încercări pe care le face 
copilul de a merge, și la pubertate. Înaintarea în vîrstă determină o scă- 
dere a tendinței la hemoragii. 

Examenele de laborator arată: i 

— timp de coagulare foarte prelungit, pînă la 12 ore, și mai mult; 

— formare lentă a trombinei; : 

— coagularea singelui se normalizeazá prin adăugare de tromboplastină 
(extract de organe, trombocite, plasmá de singe normal); 

— testul de consum al protrombinei modificat; 

— fibrinogen normal; 

— trombiná normală; 

— caleiu ionic normal; 

— trombocite normale; 

— conţinutul în antitrombină nemodificat. 

Diagnosticul diferenţial al hemofiliei trebuje făcut, 
din punct de vedere clinic, cu o artrită reumaticá. Din cauza recidivelor 
hemartrozelor la aceleași articulaţii se pot produce, în hemofilie, deformări 
simulind o artrită deformantá, însă examenul radiologic (umbre extraar- 
ticulare date de depozitele de fier) şi modificările de coagulare, îndreaptă 
spre diagnosticul de hemofilie. 

Există si alte diateze hemoragice prin tulburări de coagulare, care 
seamănă clinic cu hemofilia. Tulburarea priveşte însă. globulina accelera- 


toare, proconvertina; diateza se numeşte parahemofilie şi apare la ambele 
sexe. 

Hemofilia A trebuie diferențiată si de tipul hemofiloid, datorită anti- 
coagulantilor in exces. Această afectiune-este dobinditá, se intilneste la 
ambele sexe şi are o durată limitată. Adesea, starea hemofiloidá este aso- 
ciată cu diferite alte boli. 


COAGULOPATII PRIN DEFICIT ÎN FORMAREA 
TROMBINEI DATORIT PRO TROMBINEI 


H 


Vitamina K se găseşte în diferite alimente $i nu poate fi vorba de o 
ea este sintetizată în organism de colibacili. Fiind 
ie. similor pot determina un 

agulopatie prin tulburarea 


sa bi leterul prin obstructie, ca 
orb(ie din sprue determină un deficit de vitamină K. 


formárii trombinei. Lipsa bilei din ; i 
BUMP: nos p llei din intestin in 
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În asemenea cazuri testul Koller (injectare de vitamină K, hidrosolubilă) 
produce o normalizare a concentraţiei de protrombină in timp dei EE 
de ore, spre deosebire de insuficienta hepatică, unde cu tot aportul de vi- 
tamină K nu crește concentraţia de protrombină. SE 

Diferite medicamente, ca salicilatul, chinina etc. impiedicá sinteza 
protrombinei în ficat. Există, fără îndoială, un factor individual care duce 
la o sensibilitate particulară la doze moderate de salicilat sau chininá $i la 
producerea diatezei hemoragice. Am putut observa la o bolnavá cu sciaticá 
o hemoragie masiyá (metroragie), determinată de un tratament cu 6 g de 
salicilat pe zi. i š uie ; 

Există şi o hipoprotrombinemie idiopatică, ereditară, care duce la dia- 
teză hemoragică și care este datorită unui deficit selectiv în funcția hepa- 
tică. Această situație nu poate fi îndreptată prin administrare de vita- 
mină K. 

După cum s-a arătat, în elaborarea protrombinei este nevoie de o inte- 
gritate functionalá hepaticá si de un aport suficient de vitamină K. Anti- 
coagulantele de tipul dicumarolului, substituindu-se vitaminei K in fermen- 
tul care catalizează sinteza protrombinei, pot să determine scăderea protrom- 
binei și apariţia unei diateze hemoragice. După unii, dicumarolul şi sub- 
stantele similare ar scădea concentraţia factorului accelerator, adezivitatea 
plachetară si ar determina o creștere a permeabilitátii capilare. 

În apariţia unei coagulopatii prin deficit de formare a trombinei trebuie 
ținut seamă si de tulburările cauzate printr-un exces de heparină. Astfel, 
în socul anafilactic sau peptonic $1 in unele afecțiuni hepatice, insuficiența 
de coagulare pare a fi datorită unui exces de heparină. Aceasta, împreună 
cu diferitele proteine sanguine formează complexe care exercită o acțiune 
anticoagulantă, prin inhibitia conversiunii protrombinei in trombiná gi 
inactivarea trombinei. De asemenea, iradieri puternice pot determina dia- 


trombocitopenie, permeabilitate capilară crescută 
gulantilor în circulație. 


n cazuri foarte rare deficitul factorului V poate să ducă la diateză 
hemcragică. Timpul de protrombină este foarte SE in aceste cazuri dim 
protrombina si fibrinogenul sint normale. | 

Coagulopatiile prin hipoprotrombinemie pot fi produse deci: 
4 Prim lipsá de aport de vitamină K în: 
— tulburări de tranzit intestinal; š 
— enterită cronică; 
— steatoree pancreaticá ; 
— sterilizarea florei 


2. Prin lipsá de sinteză la nivelul ficatului: 


A, acută sau cronică; 
— acţiunea unor agenti chimico-medicamentoşi 


» ca dicumarol, acid sali- 
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S X» I 
OAGULOPATII PRIN LIPSA SAU SCĂDEREA FIBRINOGENULU 
$ SAU PRIN MODIFICĂRI CALITATIVE ALE ACESTUIA 


Există rare cazuri comunicate în literatură în care fibrinogenul a fost 
absent în singe sau considerabil redus, bolnavii prezentind hemoragii, in 


cadrul unui tablou clinic simulind hemofilia. —— ^. ; . 
Unele afibrinogenemii sint congenitale, constitutionale, altele sint dobin- 


dite și simptomatice, consecutive unei insuficiente hepatice, sau distructiei 
máduvei oaselor. Infectii severe, metastaze carcinomatoase $1 complicațiile 
după sarcină pot fi factori etiologici de afibrinogenemii dobindite. Deoarece 
fibrinogenul coaguleazá prin încălzirea plasmei la 58", diagnosticul de afibri- 
nogenemie poate fi făcut uşor, in caz cînd plasma rámine clară la 60*. 
Este de subliniat cá in afibrinogenemie si plachetele sanguine sint adesea 
scázute, si timpul de singerare prelungit. RO 
Afibrinogenemia ereditară, congenitală este compatibilă cu o sănătate 
buná. Este citat in literaturá cazul unei o femei de 19 ani, al cárei 
singe nu coagula timp de 3 zile, si care era esimptomatică, cu menstruatii 


normale, in afará de tendintá la echimoze. 


II. DIAGNOSTICUL DIATEZELOR HEMORAGICE PRIN TULBURĂRI 
ALE TROMBOCITELOR 


Cunoasterea rolului trombocitelor in procesul de hemostazá explicá faptul cá 
în trombopatii timpul de singerare este prelungit, retractibilitatea cheagului este 
prelungită, iar testele de permeabilitate vasculară (Rumpell-Leede) sint pozitive. 

Multă vreme s-a crezut că numărul trombocitelor este factorul hotăritor, că 
reducerea acestora din punct de vedere numeric determină apariția diatezei hemo- 
ragice si de aci expresia mult utilizată de „purpură trombocitopenicá^ pentru 
hemoragiile prin trombopatii. Astăzi se admite însă că diateza hemoragică și loca- 
lizările particulare ale hemoragiilor nu sînt cauzate de trombocitopenie, ci mai 
degrabă de deficienta funcțională capilară care însoţeşte scăderea numărului trom- 
bocitelor. Fără îndoială că o trombocitopenie fără un răspuns capilar anormal 
nu va produce purpură. Roskam arată de altfel că factorul vascular intervine 
în apariţia unei diateze hemoragice, indiferent dacă aceasta se produce prin coagu- 
lopatie sau trombopatie. 

„În cazuri de diateză hemoragică prin trombopatie (modificări cantitative sau 
calitative), esenţial este răspunsul contractil al capilarului. Experimental s-a putut 
dovedi că reducerea trombocitelor nu duce la diateză hemoragică prin ea însăşi. 
Se cunosc trombopenii severe fără diateză hemoragică, cu un timp de singerare 
normal. Apare astfel evident cá trombocitopenia este mai mult un indicator, 
decît cauza unică a diatezei hemoragice. De cele mai multe ori trombocitopenia 
se însoţeşte de o reacţie deficientá în contractilitatea capilară. Este posibil ca 
Aaa care determină . trombocitopenia să altereze rezistența si retractilitatea 

În trombocitopenia Werlhof capilarele nu răspund printr-o constrictie normală 
în caz de leziune. De altfel, această heo poa tunsțlonală ASTRA AO 
testa prin proba garoului, sau prin examenul microscopic al capilarului. 

DUXI ale e pot să apară în variate situații: 

X l ea măduvei oaselor, în ceea ce priveşte ele tul riocitar 

jc eior, priveste elementul megacarioc 
ndm multiplu, carcinozá medulară întinsă, anemie aplastică, osteo- 


E I i ii i i H ifoi ` ` : 
Qa sei u. (difterie, scarlatină, febră tifoidă, hepatită infecțioasă, 
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ombocitelor este posibilă. 
ază printr-un mecanism 
labilităţii prin hipopro- 


— În principiu, în orice splenomegalie inhibitia ir 
In ciroza EI diateza hemoragicá se instale 
complex, la care concurá: De 
trombinemie, scáderea fibrinogenuluisi fac 1 . : SE 

— Diversi factori alergici (chinină, iod, arsenic, sulf, LE M as 
tihistaminice, unele alimente etc.) pot determina trompopenie şi, , 
i à ragicá. ER T : 
SE E ES mecanismul producerii purpurii Werlhof, se admite ca 

1 in in unele din aceste cazuri de așa-zisă trombocitopenie idiopaticá lucruri 
Lilea ca şi în producerea unei anemii hemolitice dobindite. Cu alte cuvinte, 
o aglutinină plachetará ar duce la distructia plachetelor circulante şi la inhibifia 

ii noi plachete sanguine. : 2 

SE EE DURS fi transmis prin transfuzii de singe sau plasmă 
la normali și provoacă o scădere bruscă a numărului de trombocite, ungon Een 
cu timp de singerare prelungit s fragilitate vasculară crescută si inhibiţia formár 

etelor de către megacariocite. E Hae d Er 
EE EE observatá uneori la mamá si copil, poate sà fie 
datorită aceluiaşi mecanism si este produsă prin transmiterea placentará a facto- 
rului trombocitopenic. În aceste cazuri testul Coombs este pozitiv, ca si in 
anemiile hemolitice dobindite. : ^ š 

Dacá pentru o parte din cazurile de purpurá Werlhof mecanismul este acel 
arătat mai sus, pentru majoritatea lor cauza rămîne nedeterminată. ' 

Incontestabil cá hipersplenismul participă într-o másurá insemnatá in determi- 
nismul purpurii-Werlhof. El contribuie la inhibitia formárii plachetare, la fragili- 
tatea vasculará capilará si, in unele cazuri, la producerea de anticorpi antiplachetari. 
Aceasta justifică si rezultatele favorabile, care se obţin, in unele cazuri de purpură 
Werlhot prin splenectomie. - ci 

În unele boli cu splenomegalie (sindrom Felty, Gaucher, splenomegalii 
congestive, sarcoidozá splenicá etc.) hipersplenismul poate fi singura cauză a 
purpurii trombocitopenice. 

În apariţia unei diateze hemoragice, tulburarea trombocitului poate să fie 
numai calitativă, privind coaglutinabilitatea plachetelor circulante şi nu scăderea 
lor numerică. Aceste trombopatii sînt ereditare, descrise sub numele de trombas- 
tenii sau trombopatii constituţionale. În aceste cazuri aglutinarea trombocitelor 
este insuficientá si intirziatá, fapt care poate fi observat pe un frotiu de singe 
obisnuit, dar in special cu ajutorul unor tehnici speciale. Şi in trombopatiile con- 
stitutionale, factorul cauzal principal al aparitiei diatezei hemoragice este insu- 
ficianta de contractilitate capilară, după un mic traumatism sau altá leziune. Aceasta . 
face sá nu existe diferente esentiale intre purpura Werlhof şi trombopatiile ereditare. 
De altfel, în ambele grupe timpul de singerare este prelungit, retractilitatea chea- 
gului întirziată şi testele de fragilitate capilară pozitive. 


. Purpura trombopenică idiopatică Werlhof. Se admite cá ar exista dife- 
rite tipuri de boalá, dupá mecanismul patogenie si etiologic. În orice caz, 
] S om] | s-ar produce prin &uto-imunoanticorpi 
printr-un mecanism similar prin care se produc $i anemiile prin auto- 
imunoanticorpi. Boala apare, în cca. 9% din cazuri sub 24 de ani și este mai 
Evoluţia este cronică, cu remisiuni 


nta purpurii cutanate. Petele 
e ac, sau în placarde mari. 


Hemoragiile renale, digestive sau cerebrale sint rare. Am avut în observaţie 


ani, cu purpură trombopenică, fără nici un 


Guth Aq pi v nct 
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trombocit în sîngele periferic şi care a prezentat în cursul evoluţiei bolii 
o melenă si, la scurt interval, o reacţie meningiană. Sint citate crize pseudo- 
apendiculare relevind o purpură numai abdominală si excepţional purpură 
exclusiv pericardică, cu simptomatologie de infarct de miocard. a 

În o treime din cazuri boala evoluează cu splenomegalie dură și nedu- 
reroasă. 

În cazuri severe apare şi febra. 

Criterii diagnostice de laborator: 

— Timpul de singerare prelungit. 

— Trombocitele scăzute numeric, pină la dispariţia lor totală in sin- 
gele periferic. În general nu există un raport direct între scăderea numărului 
trombocitelor şi apariția hemoragiilor. 

— Modificări calitative ale trombocitelor, constind în megatrombociti, 
sau trombociti minusculi, fragmente de megacariociti în singe etc. 

— Retractilitatea cheagului prelungită. 

— Semnul Rumpell-Leede, ca și alte teste vasculare, pozitive. 

— Protrombina normală. 

— Consumul de protrombină (dozare de protombiná după coagulare) 
este tulburat. Din lipsă de tromboplastină, consumul de protrombiná este mic 
în procesul coagulării, astfel că cea mai mare parte rămîne neutilizatá in ser. 

— În cazuri severe de boală apar anemie normocromă, normocitará si, 
după hemoragii mari, anemii macrocitare. 

— Mielograma arată o megacariocitoză cu alterări morfologice ale me- 
gacariocitilor (protoplasmá negranulată, nucleu rotund nesegmentat), semne 

de tulburare a maturatiei. 

Megacariograma din purpura Werlhof se prezintă, față de megacario- 
grama normală, astfel (după Heilmeyer): 


— promegacariocite 0,84 
— megacariocite netrombocitoformatoare 58 


. la normal: — megacariocite trombocitoformatoare 26,5 
— nuclei liberi 15 

— promegacariocite 159 

în purpura | — megacariocite trombocitoformatoare 3,1 
Werlhof — megacariocite netrombocitoformatoare 82 
— nuclei liberi 13 


AK Dupá mecanismul patogenic, deosebim mai multe feluri de purpurà 
idiopatică: 
D D D ° 
— tipul atrombocitopoetic cu formare” dificientă a trombocitelor; 
ra tipul trombocitolitic imunologic cu distrucţie anormală a trombo- 
, 
.  — există si o a treia varietate de purpurá trombopeni i 
„ȘI penică splenică (pur- 
pura trombolitică sp enogenă — Katznelson), în care EE m 


Miele morfologice pe linia megacariocitară se normalizează, la scurt 
d p după splenectomie remarcindu-se o producţie extraordinară de trom- 
ocite din megacariocitele anterior inactive, 
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Nicolau si colaboratorii citează astfel.de cazuri de diateză hemoragică 
în cadrul hiperspleniei. Într-unul din cazuri cu sindrom bantiform era vota 
de o trombopenie cu permeabilitate vasculară crescută, hiperplazie medu- 
lară cu inhibitia tuturor seriilor, dar mai ales a megacariocitelor imature, 
şi cu testul Coombs indirect pozitiv. În al doilea caz citat de autori, 
modificările sanguine interesau toate seriile. În ambele splenectomia a avut 
un efect salutar. à 

Influenţa hormonală inhibitoare a splinei asupra măduvei hematogene 
intervine desigur, cel puţin pentru o parte din cazurile de purpură Werlhof ; 
hipersplenismul nu rămîne însă singura cauză a purpurii trombopenice și 
nici cauza necesară. Așa se explică de altfel faptul că efectele splenectomiei 
pot fi uneori deziluzionante. š ; SE 

Este posibil, pe de altă parte, ca splina să-şi exercite acţiunea inhibi- 
“toare asupra funcţiei capilarelor în ceea ce priveşte contractilitatea acestora. 
Se știe că splenectomia poate duce la dispariţia rapidă a hemoragiei, inde- 
pendent de creșterea numărului trombocitelor circulante, dar paralel cu 
normalizarea timpului de singerare și a rezistenţei capilare. 

Diagnosticul pozitiv alpurpurii Werlhof este uşor de făcut 
pe baza următoarelor elemente: 

— purpură fárá reacţie inflamatoare în jur; 

— trombopenie ; 

— timpul de sîngerare prelungit; 

— iretractilitatea cheagului ; 

. — modificările cantitative, dar mai ales calitative ale megacariocitelor 
din máduva oaselor. 

. Diagnosticul diferen [ial se face cu următoarele afec- 
țiuni: 

— Hemofilia. În această boală lipseşte adesea purpura, sint frecvente 
hemartrozele, timpul de sîngerare este normal, iar timpul de coagulare este 
prelungit. 

— Pelioza reumatică. Purpura este pe un fond de reacţie exsudativá 
(edem, papulá sau urticarie in jurul petei purptrice), existá dureri articu- 


la D frec n G mplica 11 renale ȘI abd S n ele aratá un numár 
re T ve t (0) b ominale, 
H 3 i g 


— Scorbut. Aci se produc sufuziuni san 

sint localizate in jurul foliculilor pilosi. 
Purpura trombopenică, idiopaticá, Werlhof tre 

pul trombopeniilor simptomatice. Acestea pot fi: 
p dee după SE chininá, aur, s 
b ste trombopenii li ia și 
duce la suprimarea d caz ip S oana cala 
— Prin agenţi toxici exo- şi endogeni: b 
sulfamide, uremie, afecțiuni hepatice gr 


guine intinse, petele purpurice 


buie diferențiată de gru- 


enzol, aur, uretan, neosalvarsan, 
ave, infecţii grave (scarlatină, 
aritia diatezei 


În aceste ii i 
0 Š . cazuri int 
hemoragice si factorul vascular. e XE 
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In general anamneza, examenul clinic, lipsa modificárilor in mielo- 
gramá, mai ales in ceea ce priveste megacariocitele, eg une! Caz 
a cărei înlăturare duce la dispariţia diatezei hemoragice, pledează pentru, 
trombopeniile simptomatice. ë S 

S formá PY de diatezá hemoragicá prin trombopenie este sin- 
dromul lui Waterhouse-Friederichsen. Acesta apare în cursul proceselor toxi- 
infecțioase si se caracterizează prin piemie, hemoragii in capsulele supra- 
renale, hemoragii cutanate simetrice. : 25 

— O altă afectiune rar intilnitá este purpura trombocitopenică tromLo- 
ticá (Moschovitz). Leziunea initialá constá intr-un proces hialin localizat 
sub endoteliul vascular si predominind spre lumenul vascular. Lipseste 
reactia inflamatoare a peretilor vasculari, deosebind-o astfel de periarterita 
nodoasá sau de alte angeite. Capilarele $i arteriolele din aproape toate or- 
ganele sint umplute cu trombi formati din plachete sanguine. Aceste trom- 
boze trombocitice due la diverse tulburári, in functie de localizarea lor. 
Astfel pot apárea manifestári neurologice (paralizii, afazie, convulsii, de- 
lir, comă), miocardice, renale etc. Boala evoluează acut, cu purpură si cu 
stare febrilă. Adesea uşor icter, hepato-splenomegalie. Examenul de labora- 
tor pune în evidenţă trombopenie prin acumularea de plachete în trombi 
vasculari. 

— Anemia hemolitică. prin. distructie intravasculară a hematiilor. Se ca- 
racterizează prin: 

— timp de singerare prelungit; 

— retractilitatea cheagului slabă; 

— frecvent, reacţii leucemoide trecătoare în sîngele periferic. Măduva 
hematogenă hiperactivă cu megacariocitoză şi, ceea ce este deosebit de im- 
portant pentru diagnostic, trombi plachetari în vase. 

„_— Diagnosticul diferenţial al purpurii Werlhof cu trombopatiile con- 
stituționale (Glanzmann) este relativ uşor. În aceste trombopatii lipseşte 
splenomegalia, trombocitele sînt normale, retractilitatea este foarte redusă. 
Boala apare în copilărie sau la pubertate, are un caracter ereditar, iar clinic 
se manifestă ca o diateză hemoragică (purpură, hematurie, metro- sau meno- 
ragii, hemoragii după extractii dentare etc.), prin trombopenie. 

, O diferenţă esențială între purpura Werlhof si aceste trombopatii ere- 
ditare, constituționale nu există, deoarece şi in aceste trombopatii poate să 
scadă temporar numărul trombocitelor, iar pe de altă parte, in purpura 
E trombopenia poate lipsi, survenind doar in episoadele hemoragice. 

n ambele cazuri există anomalii mortologice plachetare, timp de sin- 
EE teste de fragilitate capilară pozitive si iretractilitatea 

„— Tulburarea de maturalie polifilá (He 
bocitele sint scăzute, prezentind tulburăr 
bocite, trombocite albastre 81 săr 
pune în evidență modificări mor 


legglin). În această boală trom- 
1 tipice de maturatie (megatrom- 
ace in granulatii), iar examenul măduvei 
fologice ale megacariocitelor. Patognomo- 

ea concomitentă a leucocitelor, care 
| atură toxică, Trombopenia in cadrul 
un simplom care trebuie diferențiat de alte 


nică pentru această boală este afootar 
prezintă incluzii Dóhle, fără a D de n 
acestei boli este doar 
trombopenii. 
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a dei NT T I x 
III. DIAGNOSTICUL DIATEZELOR HEMORAGICE PRIN TULBURARI 
PREDOMINANT VASCULARE 


ili js emostazá. 
Factorul vascular intervine intr-un mod remarcabil in roca IBN AU 

De altfel, el participă într-un mod integrativ, impreuna cu ceia! 
ionati, în toate diatezele hemoragice. ; š 5 e: 
3 Dihtezele hemoragice prin tulburare predominant EE ei 

ilități si ilitáti sculare. Ac 2 a; 

fragilitšti şi permeabilitá(i crescute vascu. € : j : 
ees Metti inflamatoare, degenerative, carenfiale, metabolice, endocrine, 
nstitutionale. i : x: ç A FS: P 
p. EE (tifos exantematic, septicemie meningococică, pelioză reumaticá) 
apariţia unei purpure la 1—2 săptămîni de la debutul procesului infecțios Sugerează 
un mecanism anafilactoid pentru angeita din piele, ca şi pentru cea din articulaţii, 


globulinemie. Factorul cauzal al hiperglobulinemiei poate fi: mielomul multiplu, 
sarcoidoza sau o cauză necunoscută. Waldenstróm descrie astfel o purpură hiper- 
globulinemică esenţială cu evoluţie cronică, benignă, diferită de alte cazuri asemă- 


orba ai degrabá o varietate de reticulo-histioci 
asociată cu acest tip de disproteinoză. S SE 


De altfel, au 
globulinemie. 


Purpura poate să apară si in anomalii vasculare constituțional i 
teleangiectazia hemoragică ereditară (Rendu-Osler) vasele Seet GE 
iar la examenul histologic se constatá un deficit marcat al stratului muscular si 
elastic. Aspectul familial al acestei boli se observá chiar si in ceea ce ED 
localizarea hemoragiilor (hemoptizii, hematurii, purpurá etc.). š 2 

Sindromul Ehlers-Danlos este o altă afecţiune rară constituțională eu fragili- 


tate vasculará si consecutiv pur ură,: datori ; St Arce A 
coloidale care cimentessh Ceai ea aN unui deficit calitativ al substanţei 


Fragilitate vasculară cu y 7 i pici 
menstruației, dovedind te se poate observa la fete in perioada apariţiei 


i d à factorului endocrin in c iv i 
tenta vasculară si apariția unei diateze hemoragice. Bee 


Diatezele hemoragice din ace 
unitar, deoarece la baza leziunilor i 
D zm lez vasculare stau nenumărați ori i 
următoarele semne sint comune intregului grup: n TOM 
— teste vasculare pozitivo; 
— lipsa modificărilor cantitativ 


astă grupă nu prezintă un tablou clinic 


o și calitative ale trombocitelor. 


| 
| 
| 
| 


| 
| 


il 
| 
| 
i 
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— timp de singerare normal; 

— timp de coagulare normal. ` fi: 

Factorii care determiná leziunile vasculare pot 11: 

1. Generali: i 

— hipertensiune arterială; 

= i toxiinfectiosi; d 

= SC SE s alergici: purpura Schânlein-Henoch, purpura 
Majocchi ; 

— tulburári hormonale; 

— insuficienta vitaminei C (scorbut); 

— tulburări neuro-vasculare. 

2. Circumscrigi: $ 

— teleangiectazia ereditară hemoragică (Morbus Osler); 

— angiomatoza retinei (Hippel-Lindau) etc. - S 

Grupul leziunilor vasculare circumscrise prezintă de cele mai multe 
ori testele vasculare (Rumpell-Leede etc.) negative. Ele se caracterizează 
prin hemoragii locale la nivelul malformatiei vaselor. 

Purpura Sehónlein-Henoch. Purpura este secundară pe fondul eritemato- 
urticarian sau papulos al pielii. Localizarea este simetrică, în special la 
extremitățile inferioare. Purpura apare în puseuri o dată cu febra, tumefactiile 
articulare si cu celelalte manifestări reumatice, cu alte cuvinte, în cadrul 
unui proces reumatic general. 

Examenele de laborator arată un număr normal de trombocite, timp 
de singerare normal, timp de coagulare normal, semnul Rumpell-Leede 
adesea pozitiv, eozinofilie in singe. 

Boala se intilneste la copii, tineri si la adulţi. 

Diagnosticul este dificil cînd evoluează cu hemoragii localizate la dife- 
rite organe. Hemoragiile intestinale cu colici abdominale şi purpură obligă 
la diagnosticul diferențial cu colita hemoragică, tumori, boală ulceroasă, 
invaginatie etc. 

Purpura gastrică a lui Chevallier, localizare numai gastrică, evoluează 
cu hemoragii oculte pozitive şi anemie feriprivă. 

Cind boala se manifestă prin hemoragii renale, trebuie diferențiată de 


o nefritá hemoragică. Însă existenţa unei hematurii concomitent cu pur- 
pura, cu fenomene articulare şi cu puseuri purpurice în antecedente asigură 
diagnosticul. 


Scorbutul la adult. Boala se produce prin li i f g'o 

'COrput d prin lipsa cimentului intercelular 
datoritá avitaminozei C si a lipsei factorului P (vitami eg 

Pentru diagnostic pledează: romina DEA 

— Petesiile localizate mai ales 
ducind la sufuziuni Sanguine si c 


pe gambe, in jurul foliculilor pilosi, 
— Hemoragii subperiostale, h 


ae ci acoperi o extremitate întreagă. 

o= j artroze, ca în hemofili ără mo- 

EE articulare si hemoragii seroase NM dana 
— Stomatită scorbutică cu einei ii, cád 

lvor intilor 

Eier SingIvoragii, căderea dinţilor 

— Absența modificărilor sanguine, 

C, care intervi 

eede și alte tes 


, necroză al- 


în afara unei anemii hipocrome, 
ne in resorbtia fierului. 


— Semnul Rumpell-L te vasculare (Jurgens etc.) pozitive. 
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— Scăderea vitaminei C în singe, care ajunge în avitaminoză sub 
1 mg% si în hipovitaminozá între 4—8 mg% (normal 8—12 mg %). E 
— Proba eliminării vitaminei C prin urină. Aceasta este întirziată gi 
mai redusă în hipo- gi avitaminoza C. f 
În formele fruste de hipovitaminoză C boala se poate manifesta numai 
cu gingivoragii. Probele de laborator în acest caz pot îndrepta spre diagnostic. 
Avitaminoza C la copil (boala lui Möller-Barlcw). Apare la copii la sfír- 
şitul primului an şi este favorizată de hrănire artificială, infecții etc. i 
Se caracterizează prin: hemoragii punctiforme sau în placarde pe faţă, 
palat, hematurii microscopice, hemoragii subperiostale, intraosoase, cu du- 
reri, pareze gi fracturi. Radiologic, se constată o distructie a straturilor 
osoase cu oprirea osificatiei encondralá si pericondrală ceea ce determină 


„oprirea in dezvoltare a copilului. 


Sindromul lui Ehlers-Danlos. Este o afecțiune constituţională, foarte 
rară, produsă printr-o deficiență a substanţei fundamentale colagene și 
caracterizată prin tulburări de permeabilitate vasculară. ; D 

Semne de diagnostic: echimoze, hematurie, epistaxis; hiperelasticitatea 
pielii; hiperlaxitatea articulatiilor, dind predispozitii la luxatii; asociere 
cu alte anomalii congenitale (ptozá palpebralá eto.). 

Diateza hemoragică vasculară prin disproteinemie. Progresele din ultimii 
ani în legătură cu analiza proteinelor sanguine au arătat că modificările aces- 
tora pot determina sindrome purpurice. Distingem o purpurá prin hiper- 
globulinemie si prin macroglobulinemie. 

n purpura hiperglobulinemicá purpura este localizatá la extremitáti. 
Altá datá era denumitá purpura ortostaticá, reumaticá, vasculară. Aci se 
incadreazá si purpura Majocchi sau Schamberg. Este favorizatá de frig, 
eforturi fizice etc. 

n unele cazuri se gšseste la bazá o sarcoidozá, mielom multiplu, poli- 
artrită etc. care duc la modificări vasculare. 

Purpura este de alură cronică, întretăiată de puseuri evolutive. 

Examenele de laborator arată: teste de fragilitate vasculară pozitive; 
viteza de sedimentare a hematiilor foarte mare; hiperproteinemie totală 
(8—10g%) cu creșterea globulinelor pe seama Y - globulinelor, care pot 
ajunge la 30—40%. Rar sînt modificate < - $1 P - globulinele. Testele de 
disproteinemie sint pozitive. 

Purpura. macroglobulinemicá apare in cadrul bolii denumitá anemie 
macroglobulinemicá Waldenstróm. Este întilnită mai ales la femei în vîrstă. 

Elemente de diagnostic: 

— Singerări prin diverse mucoase: epistaxis care nu răspunde la tra- 
tament, foarte des singerarea lentă a gingiilor, ceea ce face ca bolnavii să se 
scoale dimineaţa cu gura plină de sînge. 

— Adenopatie generalizată. ` 

— Anemie considerabilă, limfocitoză relativă $i monocitozá, 

— Trombocitopenie. 

— Timpul de singerare crescut. 

— Viteza de sedimentare a hematiilor foarte crescută. 

— Hiperproteinemie cu modificări electroforetice. 

— Hiperviscozitatea singelui. 
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— Mielograma bogatá in celule limfocitoide. : 

— Punerea in evidentá a macroglobulinelor la ultracentrifugare. Acest 
examen asigurá diagnosticul. In absenta lui, boala poate fi confundată cu 
leucemia limfaticá, leucemia plasmocitară, mielomul multiplu, toate avind 
evoluţie malignă. SE 

Telangieetazia hemoragică ereditară (Rendu-Osler) este o diatezá he- 
moragică vasculară datorită unor anomalii structurale ale sistemului 
circulator. Se caracterizează prin dilatatii capilare în piele, mucoase cu 
predilecție in nas, obraji, buze limbă. Mici telangiectazii se găsesc și în 
pulpa degetelor. s: ; 

Din punct de vedere histologic, vasele sint formate dintr-un singur strat 
de endoteliu, stratul muscular si elastic prezentind o deficientá marcatá. 

Hemoragiile survin prin ruperea capilarelor anormale. 

Epistaxisul este cea mai frecventá manifestare, dar hemoragiile sint 
posibile in diverse organe dind: hematurie idiopaticá familială, melená, 
hemoptizie etc. 

Aspectul ereditar, in cadrul unei familii, priveşte nu numai boala în 
sine, ci şi localizarea hemoragiei. Asa se explică hemoptiziile ereditare spre 
exemplu, datorite aceleiaşi localizări pulmonare. 

În telangiectazia hemoragică ereditară, ca şi în alte diateze hemoragice 
cu leziune vasculară circumscrisá, timpul de singerare al capilarelor nea- 
fectate este normal, in timp ce vasele care prezintá anomalia anatomo- 
histologicá nu se contractá in caz de leziune si singereazá indefinit. 


DIAGNOSTICUL ADENOPATIILOR 


Diagnosticul unei adenopatii reprezintá — in cadrul hematologiei si al 
patologiei in general — adesea una din problemele cele mai grele, atit din 
punct de vedere clinic, cit si din punct de vedere anatomopatologic. 

În dificultatea stabilirii naturii unei adenopatii intervin următorii 
factori: 

. 1. Multitudinea de cauze (infecțioase, toxice, alergice, tumorale etc.) 
care pot determina o adenopatie; or, sistemul ganglionar reacţionează din 
punct de vedere clinic, indiferent de cauza care acţionează, într-un mod uni- 
form, printr-o adenomegalie. Caracterele clinice locale ale acestei adeno- 
megalii sint cu totul insuficiente pentru precizarea diagnosticului, fără a 
se mai lua în consideraţie si faptul că în însuşi cursul evoluţiei aceleiaşi 
boli pot să apară variaţii ale acestei adenopatii. : 

: 2. Uniformitatea modificárilor patomorfe ganglionare. Trăsătura carac- 
teristioá a structurii histologice ganglionare este de a reactiona simtitor uni- 
form la numeroși factori care stau la baza îmbolnăvirii sistemului gan- 
glionar. i 

„Pe o adenopatie de cauză determinată se 
altă leziune, ceea ce duce la aspecte histologic 
torii ganglionare diferite, ingr 


poate supraadăuga uneori $i o 
tologice diferite pe biopsii din teri- 
eunind gi mai mult precizarea diagnosticului. 


Wi 
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3. Apariţia unei adenopatii localizate, neînsoţite de alte semne, fiind 
unica expresie a unei afecțiuni neidentificate. Absența semnelor generale 
şi clinice, absența modificărilor sanguine, precum $1 nespecificitatea leziu- 
nilor histologice, întilnită adesea intr-un stadiu incipient de boală, fac 
diagnosticul aproape imposibil. 5 asss š 

4. Localizarea profundă a unei adenopatii (mediastinală, retroperi- 
toneală, mezenterică etc.). Numai cînd se produce generalizarea, respectiv 
apariţia de ganglioni periferici, diagnosticul devine posibil prin practicarea 
unei puncţii sau biopsii. În cazurile rare cînd adenopatia rămîne tot timpul 
profundă, diagnosticul se pune uneori de-abia la necropsie. 

5. Clasificarea adenopatiilor (proces început încă de multă vreme, 
dar care continuă şi în zilele noastre) creează de asemenea dificultăţi diagno- 
stice. Există tendinţa ca unele aspecte atipice ale adenopatiilor să devină 
entităţi nosologice noi, în timp ce unele boli de sine stătătoare se grupează, 
alcătuind stadii cronologic evolutive ale uneia și aceleiași adenopatii. Ace- 
stea duc la crearea de termeni si de denumiri care produc adesea confuzii 
şi care au darul de a face problema adenopatiilor anevoioasă din punct de 
vedere al conceptului patologic și al clasificării lor. 


CRITERII DE DIAGNOSTIC 


Caraeterele locale. Trebuie de la început precizat dacă adenopatia este 
localizată sau generalizată. În vederea acestui fapt, se vor examina regiunile 
ganglionare: cervicale, axilare, inghinale, dar si acelea intrate mai puțin 
în uzul obișnuit de examinare, și anume: regiunea occipitală, humerală, 
epitrohleană, toracică laterală, poplitee etc. 

Adenopatia localizată pledează în primul rînd pentru infecţii si supu- 
rații în evoluție sau recent vindecate (angine, focare dentare, amigdalite 
tuberculoză etc.), dar şi pentru o limfogranulomatoză malignă în stadiul de 
debut, metastază carcinomatoasă etc. 

Adenopatia generalizată caracterizează afecțiunile cu virus limfotrop 
supuratiile difuze ale pielii, luesul în stadiul secundar, leucemia limfaticá. 
limfogranulomatoza malignă, reticulosarcomul etc. : A 

Sediul adenopatiei. Adenopatia cervicală reprezintă, desi- 
gur, cea mai frecventă localizare. Ea se poate prezenta: ; 

.. — unilateral — in inflamatia pielii si mucoasei bucale, în otita medie 
difterie, scarlatiná, pediculoza capului, tuberculoza ganglionară limfogra- 
nulomatoza maligná, leucemia limfaticá, limfosarcom etc: or 

— bilateral — in tuberculozá, limfogranulomatoza malignă ete 

Adenopatia cervicală traduce uneori o metastază ganglionară, avi 
punct de plecare un epiteliom al limbii, buzelor, obraiilor. ] SC SE 
E c ; obrajilor, laringelui, farin- 

In cancerul esofagian, metastazele gan 
apariția simptomelor de stenoză esofagiană. 

Adenopatia supraclaeiculará apare în: procese se 
gelui, esofagului, tiroidei etc.; în tuberculoza pulm 
fogranulomatoza malignă, cancerul bronho-pulmonar etc. Un 


glionare cervicale pot preceda 


ptice ale gitului, farin- 
onară a virfului, in lim- 
eori adenopatia 


1 
! 
| 
| 
; 
| 
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Ain EE 


supraclaviculară poate fi secundară unei E SE E 
supraclaviculară în stinga este semnificativă pentru o m s TE 
plecatá de la un cancer primitiv gastrio (semnul lui Virchow ODE ; 

şi de la un cancer de pancreas, colon, rect, ovar, testicul, Hee EE 
renală. Ganglionii supraclaviculari din dreapta pot reprezenta me 

unui cancer esofagian sau hepatic primitiv. — ^. 

Adenopatia axilará cunoaște trei cauze principale: SES 

— cauze septice cu punct de plecare de la degete, brat, torace, umăr și 
partea superioară a spatelui; tb. Ade Me 
— metastază a unui cancer mamar (ganglionii se ingiruie în lant de 
perle); 

— limfadenom. RP. 

Spre deosebire de tuberculoza ganglionilor cervicali, tuberculoza gan- 
glionilor axilari este rar intilnitá. Poate însă să traducă existenţa unei tuber- 
culoze pulmonare. SC 

Prym semnaleazá o adenopatie axilará in afectiunile pleurale tubercu- 
loase. Neumann consideră semnificativă pentru tuberculoză adenopatia din 
spatiul al IV-lea—al V-lea intercostal, pe linia anterioará axilará, așa-zişii 
„ganglionii lui Zebrovski“. Adenopatia axilară se întilneşte si in cazurile 
rare de neoplasm pleural și frecvent în cancerul bronho-pulmonar ; in herpes 
zoster localizat deasupra segmentului D. 

Adenopatia submazilară apare după o infecţie localizată la nivelul cavi- 


tátii bucale (amigdalitá, abces amigdalian, stomatită, carii dentare), in 


sifilis (stadiul secundar) si în scarlatină. Hipertrofia ganglionilor deasupra 


marginii orizontale a mandibulei pledează pentru afecţiuni dentare, în timp 
ce adenopatia retromandibulară, în afară de afecţiuni bucale, se intil- 


neste în tuberculoză, uneori in limfogranulomatoza malignă si leucemia 
limfaticá. 


Adenopatia preauriculará pledeazá pentru: infectii ale pielii obrazului, 


pleoapelor, regiunii temporale, afectiuni ale pavilionului urechii, ale ochiu- 


lui și mai rar epiteliom al pielii sau lupus vulgar. De asemenea, un sarcom 
melanie cu punct de plecare ocular şi un şancru al pleoapei pot sà determine 
o adenopatie preauriculară. 


Adenopatia retroauriculară cunoaște drept cauză în primul rind o otită 
acută, afecțiuni ale pielii capului. 
Adenopatia occipitală este frecvent intilnitš in rubeol 
ale scalpului, limfadenopatia Smith, impetigo, chist supurat al pielii capu- 
lui ete. Adenopatia occipitală poate să apară în cadrul unei adenopatii gene- 
ralizate, în boala lui Hodgkin, limfadenoză, sifilis, tuberculoză etc. ` 
Adenopatia ganglionilor perimamari este caracteristică stadiului secundar 


ă, procese septice 


al sifilisului, 
Adenopatia mediastinală si bronşică apare 1 e 2 "coidozi 
boala lui Hodgkin si tn free 8 pare in tubereulozá, sarcoidoz&, 


Adenopatía parasternalá, situată de-a lungul arterei mamare interne 
reprezintă, alături de adenopatia axilavră, prima stație de diseminare lim- 
fogená a cancerului mamar. Aga so explică faptul că cati a lioni 
sint afectați într-o proporţie mare, de 20--409/ qi i ED 
LCS i 10% din cazuri, în cancerul 


are 
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Adenopatia epitrohleană este de regulă intilnitá în pini: SE 
dar şi în procese septice, evolutive sau stinse, cu punct de P e TREE 
degete, mină, antebraţ, sinovia le gi, În cazuri foarte rare, de EE Ce 

"În prezența unei adenopalii mesenterice trebuie „presupuse in arid. 
intestinale (colite, dizenterie, tuberculoză intestinală, peritoneală), ebră 
de Malta, febră tifoidă, precum și ancer de ovar, uter, testicul, colon, stomac. 

Adenopatia iliacă şi pelvină apar in acelaşi timp cu prinderea ganglioni- 
lor mezenterici. În prezența unor astfel de ganglioni se impune un examen 
rectal si vaginal. Ganglionii pot fi percepuți la palparea foselor iliace. 

Adenopatia inghinală se palpează si in mod normal, cu toate cá și în aceste 
cazuri tràduce adesea o infecţie stinsă. Prezenţa unei adenopatii inghinale 
şi femorale pledează pentru procese septice ale membrului inferior și părții in- 
ferioare a spatelui, pentru infecții ale pielii dintre ombilic si regiunea geni- 
tali, ale regiunii fesiere, scrotului și perineului. Adenopatia inghinală duce 
repede la formare de buboane în boala lui Nicolas-Favre $i în sancrul 
lui Ducrey. Adenopatia femorală si cea inghinalá se întîlnesc de asemenea 
in cancerul ano-rectal, al penisului, vaginului, gambei, precum și în tuber- 
culoză, infecţii uretrale gonococice, boala lui Hodgkin, limfadenozá, fila- 
riozá etc. 

Ganglionii subinghinali participá rar in cadrul unei adenopatii generali- 
zate, pot fi însă afectaţi in osteomielitá, erizipel şi în traumatismele membru- 
lui inferior. 

Ganglionii poplitei, ca si de altfel ganglionii regiunii condilului extern 
al humerusului, sint rar afectaţi. Apar totuşi în infecţii ale pielii si atrag 
atenţia bolnavului prin jena pe care o provoacă însăşi existenţa lor în această 
regiune. 

Mărimea ganglionilor. Aceasta variază mult, de la un 
bob de mazăre pină la mărimea unui ou de găină sau cît pumnul. 

„Cind ganglionii sint mici și izolaţi, au în general o semnificaţie pato- 
logică mai mică, cu toate cá si în aceste cazuri poate fi vorba de o regre- 
siune lentă a unei adenopatii secundară unor infecţii care au trecut ne- 


ORAL. Dacá insá, la un al doilea examen clinic, adenopatia se dove- 
Jes avea tendința de creştere, atunci capătă o netă semnificatiepato- 
gică. 


d m IU tuberculoasá, mărimea ganglionilor este cit o alună, in 
E p pean eucemia limfatică, limfosarcom, boala lui Hodgkin aceştia sint 
De oh Si SE SR ganglionii conflueazá (tuberculoză ganglionară, 

. 1 In etc.) et formează pachete mari si nereg ingi 
SE mărimi considerabile. y : s UAR 

vteza de creştere a ; Li 

H "restere unei adenopatii. În intl 
ES este ei I t. In infla- 
s aunt imtotrope virotice, creşterea ganglionilor este 
š. imtatică leucemică si aloucemică. in tube m 
A, in tuberculoza gan- 
EE este foarte înceată, adenopatia prezentindu-se SE 
Er We Bb au de zile, n boala lui Hodgkin, creşterea SS 
pon SE n CARD: mai ales în cazurile cu febră mare Si eozino 
crescută, nera! se poate spune că rapidi s tării : 
RT, este în funcţie do gradul de e S N E SE 
malign (in sarcom, de exc Ee 
omplu), ex ' ` Se ANE 
plu), eu atit dezvoltarea este mai brutală. 
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Legat de noțiunea de creștere a adenopatiei este DUE de durere. 
Cu cit viteza de creştere a ganglionilor este mai mar cu ati je E Da mare 
tensiunea capsulară şi, consecutiv, apariţia durerii. a SE E 
plu, durerea in adenopatia din febra ganglionará $1 lips ena 
i ică cronică. E Ë : 
. cs tenia adenopat iei este variabilá. În boala lui 
Hodgkin adenopatia este la început de consistență moale, devine SE fermá, 
neatingind însă niciodată duritatea aproape osoasa a ganglionilor metas- 
tatici careinomatoşi. În inflamaţiile recente in tuberculoza ganglionară, 
adenopatia are o consistență moale la inceput și devine dură cînd infecția se 
cronicizează, sau cînd se depune calciu în ganglionii tuberculogi, ceea ce 
poate fi observat la examenul radiologic. s ; 

Mobilitatea ganglionilor față de planurile supra- si 
subiacente este de asemenea variabilă. Este redusă în unele inflamații, da- 
torită proceselor de periadenitá si suprimată in limfosarcom și alte tumori 
maligne ganglionare, prin invadarea capsulará și a regiunilor invecinate. 
În boala lui Hodgkin ganglionii sint la început mobili, dar prin confluenta 
lor in pachete, mobilitatea diminuă. În febra ganglionará, leucemia 
limfaticá etc. ganglionii pot fi mobilizați cu ușurință. 

În tuberculoza ganglionará, ca si in actinomicozá, prin ramolirea si 
fistulizarea ganglionilor la piele, mobilitatea este suprimatá fatá de pla- 
nurile supraiacente si rámine posibilá numai pe planurile subiacente. Fistu- 
lizarea la piele este excepţională în boala lui Hodgkin sau în alte adenopatii 
de sistem. 

Examenul clinic general. Semnalăm de la început importanţa vîrstei 
bolnavului, ca o orientare în ceea ce priveşte natura unei adenopatii. Per- 
soanele tinere fac adenopatii de natură inflamatoare (infecţii limfotrope 
virotice, tuberculoză ganglionará etc.). Cu cît vîrsta este mai înaintată, cu 

atit există o tendință mai mare la involutie fiziologică ganglionară si sple- 
nică și cu atit mai mică este tendinţa la inflamație ; în schimb creşte frecvența 
tumorilor ganglionare. 3 

Boala lui Hodgkin face excepție, apărînd mai degrabă la o vîrstă mai 
tînără. : 

Starea generală a bolnavului este bună in afecțiunile virotice limfotrope; 
tot astfel în leucemia limfaticá si paragranulom, bolnavii îşi pot vedea de 
ocupațiile lor ani de zile. Starea este rapid alterată în boala lui Hodgkin si 
procesele maligne ganglionare în general. S 
A UE este muniti tn multe adenopatii d in infectiile acute, care evolu- 
n adenopatii, vindecarea bolii duce la dispariţia febrei şi a ganglionilor 

În tuberculoza ganglionară, în cazurile febrile, febra 


remitent, intermitent sau septic. În boala lui Hodeki i 
continuu, dar mai ales ritmică, SE 


s. „ales cu perioade febrile alternind cu peri- 
eg pentru aceastá boalá este febra ondulantà de 
„Examenul pielii permit 
ginizate, traumatice, furuneule etc. 
regionale. În leucemia limtatică croni 


îmbracă aspect 


e să se descopere excoriaţii, leziuni impeti- 
care stau la baza unei adenopatii 
că, $i mai rar în boala lui Hodgkin 
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ert 


sau retiouloze se pot pune în evidenţă infiltratii specifice cutanate, în special 
e fată si mamele. e 

P VH şi hepatomegalia însoțesc multe adenopatii. In E 

cazuri (sarcoidozá, boala lui Hodgkin etc.) splenomegalia poate să preceada 

apariţia adenopatiei; alteori splenomegalia poate fi singura manifestare a 
unei afecţiuni ganglionare. ; 

Examenul clinic va trebui să fie complet. Nu se va omite examenul 
prostatei, al testiculilor, al regiunii ano-rectale, precum $1 examenul 
genital, care pot lămuri uneori o adenopatie inghinală pînă atunci 
nedeterminată. 

Datele clinice vor fi completate cu examenul radiologic (gastric, pulmo- 
nar, osos etc.), în vederea depistării unei adenopatii mediastinale, a unei 
tuberculoze pulmonare, a unei sarcoidoze sau unui cancer cu manifestare la- 
tentă. 

Examene de laborator. Fără a intra în amănunte, unele examene au o 
importanţă diagnosticá hotáritoare. Se cunoaște cit de hotáritoare este hemo- 
grama in leucemia limfaticá, febra ganglionará etc. De asemenea, mielo- 
grama trebuie cerută în multe afecţiuni ganglionare, în forma aleucemicá a 
leucemiei limfatice cápátind o importanță diagnosticá deosebită. 
„Viteza de sedimentare a hematiilorpoate servi drept criteriu de diagro- 
stie numai în cazurile în care este foarte mult crescută (boala lui Hodgkin, 
tumori ganglionare etc.). 

Electroforeza serică poate da unele indicaţii, fără însă a se putea stabili 
raporturi stricte între diferite afecţiuni ganglionare şi diagrama electrofore- 
tică. În boala lui Hodgkin există de obicei o disproteinemie de tipul infla- 
matiei cronice banale, cu creșterea globulinelor «j şi «, , şi cu inversarea ra- 
portului albumine/globuline. În reticulo-sarcom cresc globulinele y, iar im 
UA ganglionará cresc initial globulinele < si, la vindecare, globu- 

inele y. 

„Diferite examene serologice, imunologice, bacteriologice, intradermore- 
acţii etc. se vor face tinindu-se seama de contextul clinic si de restul datelor 
de laborator. i 

Punctia ganglionará. Nu are nici o contraindicatie, este simplu de exe- 
cutat gi poate fi cel mult albá cind ganglionul este dur, compact. Punctia 
furnizeazá date citologice utile in diagnosticul adenopatiilor si poate sta 
alături, ca importanţă, de 'mielogramă — intrată mai de mult in uz — sau 
de punetia altor organe (ficat, splină etc.). Cind se asociază cu biopsia 

se pot Gu Se date cu privire la histologia ganglionară. Š 
EE erea unei punctii reuşite se cer a fi indeplinite următoarele 


— ganglionul punctionat să nu fi fost in prealabil s Š 

CS ionul p upus : 
piei sau acțiunii citostaticelor, care modifici aspectele beue cea 
7 PE Penehio RA fie făcută în medie la o lună după apariția adenopatiei 
fut tund că la inceput, indiferent de natura afecțiunii, pot exista doar 
reacții ganglionare nespecifice; Dee 

„— cind ganglionul este sediul unei neor 
intinse, se pot ivi dificultăți; 


026, sau cînd leziunile sînt puţin 
că poate fi mai lesne repetată 


puncţia oferă însă, faţă de biopsie. av j 
, de cite ori este nevoie. UM 
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Tehnica punc[iei ganglionare. Se utilizează un ac de 8—10 cm, cu diametrul 
de 0,8—1 mm, si o seringă care aspiră bine. Se introduce acul in masa ganglio- 
nari fixată între două degete. Se fac mai multe aspirații, pentru a se putea obține 
un fragment de ţesut care rămîne adesea în lumenul acului. Frotiurile rezultate se 
colorează cu May Grünwald-Giemsa. Imaginea țesutului ganglionar normal prelevat 
prin puncţie (adenograma) pune în evidenţă elemente din seria limtocitară, $1 anume 
aproape exclusiv limfocite mature. Alături de limfocite se găsesc rare elemente 
nemature (limfoblasti, prolimfoblasti), cîteva hematii, polinucleare, rare celule 
reticulare şi excepţional plasmocite. 


Punotia ganglionară, in coroborare cu datele clinice, radiologice și de 
laborator, este adesea suficientă pentru precizarea diagnosticului, de adeno- 
patie. În unele cazuri însă trebuie făcută și biopsia ganglionară. În timp ce 
punetia ganglionará dá date cu privire la conținutul ganglionar, biopsia 
oteră avantajul de a se putea vedea şi topografia leziunilor. În trei situaţii 
punetia ganglionará este evident orientatoare: 

1. cind se extrage substantá necrozatá (tuberculozá de exemplu); 

2. cînd există o reacţie mieloicá francă; 

3. cînd există celule tipice Paltauf-Sternberg. 

Prin puncţia-biopsie se poate extrage un cilindru bioptic care după 
fixare, includere şi tăiere, se colorează prin metode histologice uzuale. 

Biopsia ganglionará trebuie făcută de asemenea pe un ganglicn cere să 
nu fi fost iradiat în prealabil, să aibă cel puţin o lună de cînd este afectat si 
preferabil să fie scos ganglionul în întregime. 

Biopsia poate oferi trei situaţii: 

1. desenul ganglionar să fie conservat, dar să arate un proces inflamator; 

2. să existe formaţiuni nodulare histiocitare (tuberculoză, sarcoid etc.) ; 

3. arhitectura ganglionară normală să fie dispărută (limfoame ma- 
ligne). . 

Diagnosticul unei adenopatii poate fi pe deplin stabilit in marea majori- 
tate a cazurilor, utilizindu-se metodele clinice si de laborator arátate, dar 
mai ales biopsia ganglionará. Uneori sint necesare biopsii repetate. Prele- 
vindu-se material din regiuni diferite se reuseste să se pună in evidenţă le- 
ziunea histologicá caracteristică. În foarte rare cazuri nici examenul ana- 
tomopatologic nu poate preciza natura adenopatiei. 


CLASIFICAREA ADENOPATIILOR 


, Cea mai simplă clasificare ar consta în: adenopatii regionale şi genera- 
lizate. Această clasificare este de utilit 


o tate practică redusă, deoarece majori- 
e sint la început regionale, ulterior o parte din ele genera- 
izindu-se. 


Clasificarea 1n adenopatii benigne şi maligne este necor 
deoarece unele adenopatii se l 
benign (limfom macro-tolicu 
malignizeze, 


„Din punot de vedere anatomopatologio adeno 
cu imagine histologică ganglionară relativ 
de asemenea insuficient orientatoar 


( espunzătoare, 
pot prezenta un timp îndelungat cu aspect clinic 
lar, paragranulom eto.), pentru ea ulterior sá se 


) patiile se pot prezenta: 
simplă, sau complezd, olasificare 
©, dată fiind monotonia reacţiilor gan- 
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glionare, in raport cu Datu nas: E patogeni și a tablourilor clinice 
vari ar imbracă adenopatiile. Mc ae 
M eem në vom Ie clasificarea anatomoclinicá utilizatá de 
Hegglin, si anume: 
1 Adenopatii inflamatoare: 
—acute, regionale; i % 
—cronice, nespecifice după inflamații acute; 
— tuberculoză; 
— sarcoidoză; 
— sifilis; 
— infecţii etiologic determinate: 
— viroze; 
— bruceloză; 
— boala lui Nicolas-Favre; 
— reumatism. 
2. Adenopatii tumorale: 
— metastaze locale; 
— afecţiuni de sistem: 
— leucemie; 
— limfosarcom ; 
— Hodgkin; 
— Brill-Symmers ; 
— reticuloze. 


DIAGNOSTICUL ADENOPATIILOR INFLAMATOARE 


Adenopatiile inflamatoare acute regionale nu pun in general probleme 
grele de diagnostic. 


Elemente de diagnostic: 
— apar in majoritatea infectiilor şi supuratiilor banale; 


— ganglionii sint dureroşi, datorită creşterii lor rapide; 
— semne de inflamație loca 


s ! an lă, adesea cordoane de limfangità şi poarta 
de intrare a infecţiei. 


Puncţia ganglionară arată o creștere a limfo 
reticulocite, rare macrofage si celule gigante. 

Disparitia focarului infectios duce la regresiunea adenopatiei conco- 
mitent cu dispariţia febrei şi a celorlalte semne generale. 

Adenopatiile inflamatoare cronice nespeeifiee survin după inflamații 


poezei cu limfocite mature, 


. . Consistenta ganglionará este mai dură, 
$i localizarea adesea în regiunea inghinală s 
Puncţia ganglionará: limfadenită cronică hi 


erplazică cu ife 

UY pe seama elementelor celulare. gas pcr 
Adenopatia tubereulonsi. Limfomul bacilar cervical inti 

copii și adulti pină la virsta de 25 de ani. e 


Adenopatia este adesea unilaterală, 


Š i ini] ganglionii durerosi cu tendi 
mare la contopire, ramolire 81 fistulizare la piele. Yu tendintà 
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Reacţia Mantoux pozitivă. j 
Examenul histologic ganglionar pune in evidență un proces de cazei- 
ficare. Examenul bacteriologic evidenţiază uneori bacilul Koch. 
Adenopatia bacilară poate să apară la virste mai înaintate, prezentind 
şi caractere care simulează o adenopatie malignă (anemie, ganglionii duri, 
mobili). d g 
Tuberculoza ganglionará poate sà apará la toate virstele si sub formá 
generalizată. În acest caz, prezintă următoarele caractere: 
— adenopatia cervicală este prima manifestare după care sint afectaţi 
ganglionii axilari, toracici etc., supuratia ganglionară lipsind adesea; 
— hepato-splenomegalie, în 50% din cazuri; 
— subtebră remitentá sau intermitentá; : 
— anemie, limfopenie, monocitozá (uneori reactie leucemoidá), vitezá 
de sedimentare foarte crescută; 
— prognostic sever, terapia cu antibiotice ineficace. 
Tuberculoza ganglionará generalizată exprimă o tuberculoză acută. 
cu o dispoziţie a localizării bacilare la ganglioni, si este intilnitá in special 
| la femei. Prin sediul adenopatiei, caracterul de asimetrie si neregularitatea 
extensiei, precum $i pe baza tabloului clinic general, diagnosticul trebuie 
făcut cu boala lui Hodgkin. Reacţia Mantoux pozitivă şi examenul histc- 
logic caracteristic îndreaptă spre diagnosticul de tuberculoză panglioneră. 

Boala lui Boeck—Besnier— Schaumann. Este o reticulo-granulomatozá 
prezentind caractere clinice şi anatomice particulare. În ultima vreme este 
mai frecvent intilnitá, dar nu este mai puţin adevărat cá este si mai bine 
diagnosticată cu ajutorul metodelor noi de investigaţie. Etiologia ei rámine 
necunoscută. Se admite că ar fi vorba de o tuberculoză particulară, hipoer- 
gică, evoluind sub forma reactionalá a reticulozei. 

Este mai frecvent întilnită la femei, la tineri si adulti. 

Toti ganglionii pot fi afectaţi. Debutul este adesea cervical. După 
Heilmeyer, debutul este de regulă mediastinal, adenopatia mediastinală 
şi paratraheală fiind simetrică. Adenopatia periferică este mobilă, nedure- 
. roasá, de consistenţă dură, cu creştere lentă. 

Boala evoluează adesea fără febră si cu alură benignă ducind, în decurs 
de cîțiva ani, la stingerea procesului si la dispariția adenopatiei. Alteori 
evoluția este mai puţin benigná si apar tulburări miocardice, stenoze şi 
dilatații brongice definitive. 

Boala afectează toate organele, ca si boala lui Hodgkin si, in funcţie 
de localizări, se descriu diferite forme clinice (forma hepatică, splenică, 
pulmonară etc.). Freoventă este gi localizarea osoasă, la nivelul degetelor, 
cu subțierea corticalei gi fără reacţie poriostică (ostoita kistică multiplă), 


precum $i sindromul lui Heerfordt, (parotidită, pareză facială, simptome 
oculare), 


Caracterele adenopatiei mediastinale constau în: 

— instalarea simultană $i simotrică; 

— mărirea simultană a tuturor grupelor ganglionare hilar 
e brongice, avind forma unor discuri polieielieo; 


m Creșterea lentă gi progresivă a adenopatiei, care ajunge la un volum 
considerabil, 


e şi epi- 


i 
| 
| 
| 
f 
| 
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— delimitare netă a adenopatiei; - 

— atelectazie fugace și recidivantă; 

— desen stelar al stazei limfatice. ; SA i š 

Hemograma este necaracteristicá, uneori arată limfopenie, EDAM 
lilie si monocitoză. Mielograma prezintă o ușoară deviere spre stinga a 
seriei albe, reacţie obişnuită în cadrul unei infecţii cronice. Electrotoreza 
serică indică o hiperproteinemie, cu creșterea « - globulinelor. Calciul san- 
guin este crescut, I š mes 
- Reacția la tuberculină 1/100 este in majoritatea „cazurilor negativă. 
Reacţii pozitive sînt posibile în tot timpul bolii, sau pozitivarea se produce 
ulterior, cînd sarcoidul evoluează spre tuberculoză. Într-un caz, pe care 
l-am avut sub observaţie, reacţia la tuberculină a fost intens pozitivă 
(1—10 000) chiar de la inceputul bolii. Evoluţia în acest caza fost bună, 
aspectul clinic $i radiologic dispárind după aproximativ un an. 

Biopsia ganglionară este caracteristică bolii, punind în evidenţă nodulul 
epitelioid format din celule epitelioide mari, cu nucleu ovalar, bogat în 
cromatină. Uneori se pot găsi celule gigante, de tip Langhans, însă mult 
mai rar ca in tuberculoză si, spre deosebire de acestea din urmă, lipsește 
cazeumul. Nodulul epitelioid poate fi pus în evidenţă în punctatul splenic, 
in biopsii hepatice și în biopsii musculare, chiar în absenţa miozitei sarcoi- 
dice. După unii autori, punctia-biopsie din ficat este pozitivă în 76%, din 
cazuri. Scadding și Sherlock, pe 21 de biopsii hepatice, găsesc 19 rezultate 
pozitive, iar din 52 de cazuri autopsiate au găsit, în 25, leziuni sarcoidice 
hepatice. 

Intradermoreactia Nickerson - Kveim este pozitivă la 86%, din cazurile 
de boală. Testul se face cu o suspensie de sarcoid umân obţinut din splină 
sau ganglioni și preparat după metoda utilizată pentru obţinerea antige- 
nului Frey. La cîteva zile după practicarea intradermoreactiei se constată un 
eritem. local, care dispare repede în caz de reacţie negativă şi persistă timp 
de 1—2 săptămini în caz de reacţie pozitivă. Pozitivitatea testului constă 
în apariţia unei papule roșii, rotunde, care se accentuează progresiv. În 
4—6 săptămîni, reacţia este maximă şi atinge 3—8 mm diametru. Biopsia 
făcută în acest moment pune în evidenţă, la examenul histologic, nodulii 
tipici acestei boli. É Saa 

Diagnosticul diferential al sarcoidozei se face cu: 

— Adenopatia bacilară: reacţia la tuberculină negativă, absenţa baci- 
lului Koch in culturi de ţesuturi şi prezenţa nodulului epitelioid tipic in- 
firmă tuberculoza ganglionară. $ š ; 

. — Boala lui Hodgkin: starea generală bună, apirexia, ev 
prinderea frecventă a' ganglionilor. pre- și retroauriculari, 
epitrohleeni și paratraheali, rar afectați în boala lui Hodgkin, adenopatia 
„în general mai localizată, imagini radiogratice lacunare în oasele mici ale 
degetelor, frecvente determinări oculare, parotidiene, pulmonare şi examenul 
histologic caracteristic pledează pentru sarcoidoză. ! t 

; Adenopatia din afee(iunile virotice. Virusurile 
reticulo-histiocitar, provoetnd reticulite dituze int 

. 1, Mononueleoza infecțioasă, Este [reovont întilnită la e 
gi mai rar peste 30 de ani. În timp oe for 


olutia bună, 
submaxilari, 


„Pot ataca sistemul 
eotioase virotice: Pod 
'opii si tineri 
ma ganglionară (forma 
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Pfeiffer) se întilnește la copii, la adult este mai frecventă forma anginoasă, 
sau forma febrilá pură. > 

Adenopatia apare după 7—8 zile de incubație, o dată cu fenomenele 
prodromale (cefalee, angină, astenie, amețeli, febră). Ganglionii E 
şi cervicali sint prinşi primii și după noi puseuri febrile se hipertrofiazá 
ganglionii axilari, inghinali, abdominali, astfel cà adenopatia devine ge- 
neralizată. Ganglionii profunzi sint totuşi mai puțin afectați. Ganglionii 
ating mărimea unei cireşe, au consistență medie, sînt bine delimitati, mo- 
bili, fără procese de periadenită, nu supurează niciodată. Prin creşterea 
rapidă a adenopatiei apar o durere locală şi senzaţie de tensiune. În timp 
ce dezvoltarea adenopatiei se face numai în citeva zile, regresiunea este 
lentă, durind săptămîni si luni. Adesea ganglionii se pot tumefia din nou, 
după mai multe săptămîni, tendința acestora la recidive fiind caracteristică 
acestei boli şi neintilnitá în alte adenopatii. 

Paralel cu adenopatia creşte şi splina, devenind palpabilă în aproximativ 
jumătatea cazurilor. 

Febra îmbracă aspect ondulant, amintind de brucelozá. 

Modificările sanguine constau în scăderea moderată a hematiilor, iar 
într-un stadiu avansat al bolii scade şi hemoglobina. În seria albă se con- 
stată leucocitozá cu creşterea mononuclearelor pînă la 50 — 90%. O parte 
din mononucleare aparțin de fapt limfocitelor mature, de aci şi numele 
bolii de limfomononucleozá. Mononuclearele provin din monoblastii limfatici 
şi nu au nimic comun cu monocitiisingelui. De altfel, în măduva hema- 
togenă nu se constată modificări pe linia celulelor mononucleare. În sin- 
gele periferie se pot găsi şi plasmocite. 

Examenul serologic are mare importanţă diagnostică. Reacţia Hăn- 
gánutiu-Deicher este pozitivă la titrul de 1/16 începînd din a 4-a zi, şi dis- 
pare după cîteva săptămîni sau luni de la vindecare. Reacţia poate fi po- 
zitivă şi în mod normal, dar numai pînă la titrul de 1/4. Reacţia este con- 
siderată paraspecifică pentru un antigen înrudit, asemănător cu ceea ce se 
întîmplă în reacţiile Bordet-Wassermann sau Weil-Felix. 

Diagnosticul pozitiv al mononucleozei infecțioase se pune pe: adeno- 
patia generalizată cu caracterele descrise, modificările caracteristice ale 
singelui periferic menţionate, reacţia  Hăngănuţiu-Deicher, precum şi 
examenul histologic ganglionar cu aspectul de hiperplazie de tip inflamator 
subacut banal. 

Pe baza caracterelor arătate se pot infirma: leucemia limfatieá, lim- 
focitoza infecțioasă benigná cronică, limfoamele maligne etc. 

2, Limfocitoza infecțioasă cronică benignă — Smith. Limtocitoza acută 
benignă viroticá nu evoluează cu adenopatie, nu se cronicizează şi diagnos- 
ticul se pune pe examenul singelui periferic, care arată un număr conside- 
rabil de limfocite, 

Forma cronică a limtocitozei infecțioase benigne este mai frecventă, 
sc la copii și tineri ȘI 8e prezintă cu debut gripal, adenopatie localizată 

giunea cefii, gitului gi retroaurieular, splenomegalie moderati, febrá 
neregulată, exantem searlatiniform sau rujeoliform pe faţă, spate şi extre- 


mitáti şi uneori cu fenomene meningiene si encefalitioe. 
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În singe se constată o hiperleucocitoză, cu limfocitoză ajungind pină 


la 95%. e ° DEE 

În măduva oaselor se pune în evidență un număr crescut de limfocite 
normale mici. Š EE 

Biopsia ganglionará aratá o proliferare reticulo-endotelialá în sinusuri. 

Boala durează citeva săptămini pînă la citeva luni; etiolcgia ei este 
diversă. . Š : g : : 
Diagnosticul diferential fatá de febra ganglionará se face prin: reactia 
Hăngănuţiu negativă, absenţa mononucleozei sanguine, prezența limfoci- 
tozei considerabile cu elemente mature în singe, adeno- și splenomegalia 
mai moderată. : š ; can : ; Le 

Fatá de leucemia limfaticá, splenograma din limfocitoza infecticasá 
benigná este normală. i ; 1 a. 

3. Limfadenita virotică benigná (boala prin zgírieturá de pisică) este o 
limforeticulozá de inoculare, benignă, descrisă de Debré si Mollaret, bine 
definită clinic, biologic și histologic. 

Elemente de diagnostic: 

— Granulom cutanat la locul zgirieturii. 

— Hipertrofie ganglionară regională (inghinală, retroauriculară, axi- 
lară, mandibulară, abdominală), în funcţie de locul zgirieturii. 

— Fenomene generale moderate, uneori febră neregulată. 

. — Modificări sanguine constind in neutropenie, ulterior granulccitozá 
$1 eozinofilie. Viteza de sedimentare a hematiilor crescutá. 

— Reacţie cutanatá in genul reacției Frey — pozitivá. adeb 

— Histologic, reacţie inflamatoare reticulará, infiltratie plasmocitará, 
rare celule de tip Langhans. Într-un al doilea stadiu apar microabcese, iar 
într-un al treilea stadiu, se pun în evidenţă întinse focare supurative. 

Expresia morfologicá a virusului ar consta in granulocorpusculii din 
celulele reticulare plasmocitare şi din limfocite. 

Poarta de intrare poate D nu numai cutanată, ci şi oculară, faringiană, 
pseudoveneriană ete. š 3 

i Evoluția este: acută, vindecarea survine. după luni de zile. 

, Pentru diagnosticul de limfadenită viroticá pledează: factorul anamnes- 
tic (zgirietura de pisică), aspectul local al pielii, aderopatia subacută regio- 
nală, intradermoreactia $1'examenul histologic ganglionar. 

SE diferential se face cu adenopatia tuberculoasá, limfogra- 
nulomatoza subacutá inghinalá, bruceloza şi tularemia, aceste afecțiuni 
prezentind caractere clinice ei ganglionare locale deosebite. 

„4, Limfadenita subacutá occipitală si cervicală (Piringer-Cuschinka). Dupá 
uni autori, ar fi o formă atipică de tuberculoză. Ca factori etiologici se 
T 5 "m E » 2 3 » 
Dr Unete. infecţii de focar dentare, stomatità, infecție nazo-faringiană. 

Be mai Irecventá la femei si în jurul virstei de 30 de ani. 

Elemente de diagnostic: 
E Hipertrofia ganglionilor cervicali, axilari $i ai cefii. Ganglioni de 
márimea unui bob de linte sau cit o cireasá, moi, uneori de consiste š 
. . K U 
fermá, ederent gi fără tendință la supuratie. Mis 
— AN generale ușoare; cefalee, astenie, apirexie. 
— Hemogramă, viteză de sedimentare a hematiilor normale. 
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— Reacţia Hăngănuţiu, precum și alte reac(ii de aglutinare negative. 


Reacţia la tubereuliná uneori pozitivă. 

— Evoluție benigná. ea pia uec 
— Histologic: noduli in focare cu celule epitelioide peri- și in- 
tratoliculare; absenţa necrozei, capsula infiltratá; eozinofile gi plas- 
mocite crescute. 4 

5. Limfogranulomatoza inghinală Nicolas-Faere. După o leziune her- 
petitorm& localizată pe penis, urmată de o ulceratie superficială, care trece 
adesea neobservată, apare la un interval de 10—30 de zile o adenopatie du- 
reroasă, situată inghinal, uni- sau bilateral, avind o. dezvoltare rapidă. 
La examen ganglionii sint duri, pielea de deasupra roșie-violacee. În 50% 
din cazuri se produce o confluență a ganglionilor cu ramolire și fistulizare 
la piele. Pachetele ganglionare pot ajunge de dimensiuni considerabile, 
cît pumnul. i An 

Anamneza, “aspectul atit de caracteristic al adenopatiei, precum $i 
reactia Frey asigurá diagnosticul pozitiv, precum $i diferentierea de alte 
adenopatii cu localizare inghinală. 

Adenopatia sifilitică. În stadiul primar al bolii adenopatia este loca- 
lizatá inghinal, în vecinătatea sancrului: 

În stadiul secundar adenopătia se poate generaliza. De obicei sint 
afectaţi şi ganglionii epitrohleeni. Aceştia sînt mici sau mijlocii ca dimensiuni, 
fermi, nedurerosi şi neaderenti. Pot rămîne palpabili luni de zile, după ce 
celelalte semne. ale sifilisului secundar au dispărut. 

În stadiul terțiar poate uneori să apară o adenopatie cervicală, însă, 
spre! deosebire de adenopatia din stadiul primar și secundar, aceasta poate 
să fistulizeze, imbrácind aspectul scrofuloid. Invadarea pielii, spre deose- 
bire de adenopatia tuberculoasă, se face pe o largă suprafaţă si se produc 
multiple ulceratii. 

Diagnosticul este dificil cînd anamneza nu decelează infecția specifică, 
cînd lipsește cicatricea șancrului şi reacţia Bordet-Wassermann este negativă. 
Dacă în aceste cazuri există totuși suspiciunea de adenopatie sifilitică, diag- 
nosticul se va putea confirma după un tratament de probă. 

Adenopatia în bruceloză este rară. Ganglionii sînt mici, dureroşi şi 
uneori solitari. Diagnosticul bolii este uşor, pe baza aspectului clinic al 
febrei ondulante și a reacţiilor specifice (Huddleson, Wright). 

Adenopatia din tularemie. Boala este rar întilnită pe continentul euro- 
pean și este produsă de Pasteurella tularensis ( Bacterium tularense) . Survine 
uneori în epidemii. Boala este frecventă la iepuri si la rozătoare în gene- 
ral, și este transmisă la om prin insecte, muște, rar prin contact direct cu 
organe de animal, sau accidental prin infectii de laborator. 
Ee 
cu pogai la supuraţie. ar n generals 

oala poate îmbrăca mai multe forme: 'o- i š io- 
nará, BUD ranglionard şi tifoidă. EE 

In forma ganglionará, după cum arată si numele, stă pe prim plan 
adenopatia, Diagnosticul tularemiei este confirmat prin testul intracutanat 
al lui Forsey, care este pozitiv după 24—36 de ore de la îmbolnăvire si 


x 


+ 
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persistă timp de i dud ; pe e reac(ii de aglutinare 1/200, care 
evine pozitivă de-abia după Š zile. Ce : 
: Genoss: Este o afecţiune rară și se SE eu deii 
hepato-splenomegalie, febră $i anemie hipocromá. SEN ura histolog 
ganglionară si splenicá se aseamănă cu aceea a sarcoidului. ` tM 
- Diagnosticul se pune pe datele clinice $i pe testul pozitiv la histo 
j)lasminá. Sec EE 
e Adenopatiile alergice. Adenopatiile care însoțesc diferitele manifestări 
reumatice pot fi interpretate ca fiind de natură alergică. zb Š 

Boala lui Still, intilnitá la copii, se manifestá cu artritá cronicá anchi- 
lozantá si deformantá si adenopatie localizatá in vecinátatea articulatiilor 
afectate, uneori generalizată. Ganglionii sint duri, izolaţi, indolori si fără 
fenomene de periadenitá. Pot să dispară la un moment dat, desi fenomenele 
articulare persistá. Examenul histologic ganglionar aratá leziuni inflama- 
toare cronice. i e 

Endocardita parietală fibroplasticá (Löffler) se manifestă, in afară de 
leziunea endocardică şi de tulburările hemodinamice, cu adenopatie, sple- 
nomegalie, leucocitozá sl eozinofilie mare. T : 
~ Lupus eritematos diseminat (Libmann-Sachs) ; si în cadrul acestei boli, 
caracterizatá prin lupus eritematos al pielii, pericarditá; nefritá in focar, 
apar adenopatie, splenomegalie si leucopenie. Biopsiile din máduva hepa- 
rinizatá pun in evidentá celulele L.E. 

Limfadenita dermatopatică. O adenopatie poate să apară in afecţiuni 
cutanate, cronice, pruriginoase, localizate sau generalizate, sau în eritro- 
dermie. Ganglionii pot atinge mărimea unui ou de porumbel, cu localizări 
variabile: cervical, axilar, inghinal sau localizare profundă. 

S-a descris și asocierea eritemului nodos cu o adenopatie hilară bila- 
terală, care a cedat paralel cu vindecarea leziunii pielii. Se știe că eritemul 
nodos trebuie interpretat ca o reacţie a pielii la diferite infecţii, putind 
însoţi o formă ușoară a reumatismului acut, o tuberculoză, sau ca fiind 
un semn inițial al unei sarcoidoze. 

„ Aetinomieoza. Se insoteste frecvent de o adenopatie regională. Gan- 
glionii sint confluenti și fistulizeazá la piele. Diagnosticul se pune pe exa- 
menul puroiului din ganglioni, precum şi pe testul intracutanat specific. 


Diagnosticul diferenţial trebuie făcut în primul rind cu tuberculoza gan- 
glionară. * 


DIAGNOSTICUL ADENOPATIILOR TUMORALE 


, Adenopatii metastatice locale. Ganglionii metastatiei regionali sint cei 
mai duri ganglioni întilniţi; adesea se unesc in pachete, invadind regiunea 
din jur $i redueind mobilitatea adenopatiei. După cum s-a arătat adeno- 
patia supraclaviculară stingă este semnificativă pentru un cancer gastric 
dar $i pentru un cancer de pancreas, colon etc. Adenopatia supraclavicu. 
lará metastatică poate fi prima manifestare a unui cancer bronho-pulmona : 
adenopatia prezentindu-se sub formă de pachete mari ganglionare, in ün A 
ce tumoarea abia poată fi vizibilă bronhoscopie; Nu sint rare cazurile din 
adenopatia metastatic rămine un timp indelungat nedeterminată, daca) 
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primitiv nerelevindu-se prin nici un semn subiectiv sau obiectiv. Aşa poate 
fi adenopatia cervicală secundară unui cancer amigdalian, rino-faringian 
sau laringian ocult, adenopatia axilară expresia unul cancer mamar evo- 
luind fără niei o manifestare clinică, adenopatia inghinalá singura manı- 
festare a unui cancer de prostată sau de ovar, piná atunci asimptomatic etc. 

Apariția unei adenopatii regionale, uni- sau bilaterale, cu duritate 
mare si creştere rapidă, obligă la un examen bioptic, care poate lămuri 
natura malignă a acestei adenopatii si totodată sediul tumorii pulmonare. 

Boli desistem. În leucemia mieloidá acută si in leucoze acute în general 
se intilneste constant o adenopatie mandibulará datorită infecțiilor secundare. 

În leucemia limfaticá cronică (vezi capitolul „Diagnosticul unei leu- 
cemii“) adenopatia apare mai întîi cervical, se dezvoltă de sus în jos, uneori 
insă crește simultan în mai multe regiuni diferite. Nu există un teritoriu 
ganglionar care să nu fie atins în cursul acestei boli. Ganglionii unui teri- 
toriu se hipertrofiazá laolaltă, formînd pachete mari, pînă la mărimea unui 
ou de găină si chiar mai mari, deformind regiunea respectivă. Pachetele 
sînt de formă rotundă sau ovoidă, elastice, nedureroase, nu aderă de pla- 
nurile supra- și subiacente, nu supureazá si nu au viteză mare de creștere. La 
un examen radiologic se pune uneori în evidenţă şi adenopatia mediastinală. 

Examenul histologic arată o densitate. celulară mare cu monotonie 
celulară, toate elementele fiind reprezentate prin limfocite tinere avînd 
protoplasmă abundentă şi puţin colorată. Limfoblastii se găsesc în proporţie 
de 5—20%. 

Pe baza caracterelor locale ganglionare, a examenului singelui peri- 
feric şi pe baza examenului histologic ganglionar, leucemia limfatică cro- 
nică se diferenţiază uşor de alte adenopatii infecțioase sau tumorale. 

În formele sub- sau aleucemice limfatice mielograma este de o impor- 
tantá diagnostică foarte mare. 

Limfogranulomatoza malignă sau boala lui Paltauf-Sternberg-Hodgkin 
(vezi capitolul respectiv). 

Limfosarcomul lui Kundrat. Elemente de diagnostic pentru forma 
generalizatá: 

— adenopatie aderentá la piele, ducind la ulcerare; 

— afectarea frecventă a tesutului hepatic, faringian şi intestinal; 

— stare generală foarte alterată; 

— leucogramă normală, uneori leucocitoză; 

. — plaje de ţesut sarcomatos, formate din limfocite tinere puţin diferen- 
Mate, celule asemănătoare cu acele din leucemie în punctatul ganglionar; 
pe secțiuni se constată invadarea capsulei si a ţesuturilor din vecinătate. 

Limfosarcomul localizat este mai frecvent, intilnindu-se de obicei 
intre 50 si 60 de ani. Caractere de diagnostie: ganglionii cervicali sint 
adesea prinși, ating cel mai mare volum cunoscut în cadrul adenopatiilor 
şi pielea este invadată cu producere de ulceraţii. 

Se EE E jen SE lui Hodgkin; este greu 
adenopatia evoluează fără s Ge ilio, fără. medi ns Gina 
Pa e seca] EN pis s oga im t ri modificări sanguine, cu o 
îi mtays illiomatocona , pune diagnosticul de limfosarcom. Punc- 

pune în evidență celule sarcomatoase. 
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Formele abdominale ale limfosarcomatozei rămin adesea nediagno- 
sticate în tot timpul vieţii. 2E 

Diagnosticul față de boala lui Hodgkin este de asemenea imposibil 
cînd limfosarcomul evoluează cu febră de tip ondulant, cu limfopenie și 
cu o biopsie ganglionará neconcludentá. 

Cind in singele periferic apare o reactie leucemicá in stadiul terminal 
al limfosarcomului, diagnosticul diferential cu leucemia limfaticá este 
aproape imposibil. 

Reticulosarcomul sau retotelsarcomul. Tabloul clinic si evoluţia sint 
similare cu cele ale limfosarcomului, ceea ce face ca diagnosticul sá fie 
posibil numai prin biopsie ganglionară. 

Boala se prezintă la început numai cu adenopatie cervicală, după care 
este invadat si țesutul limfatic nazo-faringian. Generalizarea reprezintă o 
eventualitate mai rară, în care caz apare și hepato-splenomegalia. 

Pentru diagnosticul de retotelsarcom pledează: 

— pachetele ganglionare cervicale; 

— pareza frecventă a nervilor cranieni; 

e = EE sanguine moderate (usoará anemie, leucocitozá cu lim- 
openie); 


ganglionará, pentru consideratia menţionată, nu p 


— Biopsia ganglionară arată o hi i 
à 1 1 ertrof T 
numerică considerabilă a foliculilor limfatici. Duo 


medulara aproape dispărut 
ă 

Mapa presărată de foliculi. 

(celule cu citoplasmă puțin colo- 


nea corticală cu foliculi foarte mari şi 


in aga fel incit toată secpiun i 
i 2 ea gangl i 
Centrul foliculului este enorm o BOTE 


PR mesa 
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Fig.66.—4Adenogramá 

in limfoblastomul gi- 

gantofolicular (Brill- 
Symmers). 


I — granulocit neutrofil 
segmentat; 2 — limfocit 
mic; 3—limtocit mare: 
restul elementelor cu 
nucleu sint celu]  reti- 
culo-histiocitare şi limfo- 
blasti, unele cu nucleoli 
giganti. Aspectu unor 
nucleoli indică o tendin- 
tà spre malignizare. 


rată). Lipsesc scleroza si necroza, capsula este normală, pe alocuri se 
observă infiltratii cu limfocite. La început, cînd este vorba doar de o hiper- 


trofie, diagnosticul este dificil. Ulterior, arhitectura ganglionară nor 


mală 


este înlocuită cu o masă omogenă de celule limfo-histiocitare, majoritatea 


lor prezentind monstruozitáti nucleare, ceea ce 


dovedește caracterul malign 


al acestor celule. Invadarea uneori a capsulei traduce, în sensul histologice 
al cuvintului, un aspect de limfosarcom. 


Boala prezintă două stadii: stadiul de hiperplazie macrofoliculară si 


stadiul sarcomatos. Evoluţia este pînă la urmă malignă si cu sfirsit letal. 


Diagnosticul bolii trebuie făcut cu: 
— Adenopatia tuberculoasă: intradermoreactia la tuberculină negativă şi 


aspectul histologic caracteristic al biopsiei ganglionare indreaptà spre diag- 


nosticul bolii lui Brill-Symmers. 


— Leucemia limfaticá cronică se infirmă pe baza examenului singelui 


şi al măduvei oaselor; în toate cazurile însă diagnosticul este asigurat prin 
biopsia ganglionară. 


— Boala lui Hodgkin se infirmă prin absenţa celulelor Sternberg, 


lipsa polimortismului celular. 


lare sarcomatoase. 


— Limtosarcomul se infirmă pe baza absenței monstruozităţilor celu- 


— Sarcoidoza se înlătură pe baza absenței nodulilor epitelioizi. 
Singura mare dificultate rămîne hiperplazia inflamatoare foliculară, 


însă în acest caz foliculii sînt mult mai mici. Erorile de diagnostic, care 
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| 
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| 
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sint semnalate în literatură, se referă tocmai la dificultatea de Web nar 

histologică dintre boala lui Brill-Symmers $i hiperplaziile foliculare din 
iferite stări patologice. ; 

RE er S se intilnesc şi în cursul diferitelor reticuloze. Acestea tra: 

duc o proliferare generală, de celule nediferentiate ale sistemului reticu 0- 

endotelial, fără creştere tumorală. După originea celulelor, reticulozele 
pot fi: mieloreticuloze, limforeticuloze $i reticuloze histioplasmocitare. 

Evoluţia reticulozelor poate fi rapidă sau lungă; uneori ele pot prezenta 
şi un tablou leucemie al singelui periferic. s 

Diagnosticul acestor reticuloze se face pe baza punctiei sternale, sple- 
nice. sau pe baza biopsiei ganglionare, care pune in evidentá celulele pa- 
tologice. 

Retieulorele primare trebuie diferenţiate de reticulozele secundare 
infecțioase, reactive, din cursul unor infecţii cronice sau din cursul unor 
intoxicații. 

* 


Diagnosticul unei adenopatii se poate face, in imensa majoritate a 
cazurilor, prin metodele actuale de cercetare si în special pe baza exame- 
nului histologic. 

In ordinea frecventei, in fata unei adenopatii cronice medicul trebuie 
să se gindească la tuberculoză, cauze locale infecțioase, limfadenoză, boala 
lui Hodgkin, metastaze ganglionare. 

Erorile de diagnostic se datoresc, fie unei utilizări insuficiente a posi- 
bilitátilor actuale de cercetare si in special a examenului histologic, fie 
sediului profund al adenopatiei, care face inaccesibil examenul clinic şi 
histologic, fie, în sfirşit, dificultăţilor care ţin de însăşi complexitatea 
problemei adenopatiilor. 


DIAGNOSTICUL LIMFOGRANULOMATOZEI MALIGNE 
(Boala lui Paltauf-Sternberg-H odgkin) 


CADRUL NOSOLOGIC 


Descrierea si clasificarea afecțiunilor 
numai pe aspectele lor clinice, cunoscute încă de multă vreme. Pr 
linice, | : ` . Progresele 
ulterioare morfologice, biochimice, bacteriologice au dovedit că în RA 
gia ganglionară sindrome clinice identice pot avea la bază leziuni morfo- 
logice variate si etiologii diferite. 
Aceasta poate fi ilustrat si de cele 7 cazuri ° i i i 
] i ` ; are au servit lui Hodgk 
pentru descrierea bolii care-i poartă numele şi care, la examenul SE 
Copie al ganglionilor, s-au dovedit a fi diferite leziuni ganglionare (limfo- 
E Ae Se tuberculoase şi leucemice). 
a acea dată denumirea de „boala lui Hodgkin“ cupri iferi 
j num à cuprindea diferite boli 
febrile cu adenopatie și splenomegalie; cu alte cuvinte, procese inflama- 


ganglionare s-a bazat, nu de mult, 
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toare, hiperplazice si tumorale ale țesutului limfatic, care se ascundeau 
sub eticheta acestei boli. | 

În cursul dezvoltării anatomiei patologice, leucemia, limfosarcomul, 
tuberculoza ganglionară s-au desprins din grupul acesta, în timp ce Paltauf 
şi Sternberg, pe baze histologice, au descris limfogranulomatoza malignă 
ca o boală individualizată, dindu-i un profil clinic, morfologic, etiologic 
independent. i : 

Datoritá complexitštii patologiei limfoganglionare, sistematizarea ana- 
tomo-clinicá si etiologicá a adenopatiilor nu este nici piná astăzi pe deplin 
satisfácátoare. 

În timp ce unii autori au tendinţa de a grupa limfogranulomatoza 
malignă, limfosarcomul, reticulo-sarcomul, leucemia limfatică si limfomul 
macrofolicular — toate procese tumorale — sub numele de „limfom malign“, 
intelegind si posibilitatea de transformare a uneia în alta, alti autori încearcă 
a crea noi entităţi anatomo-clinice, pe seama unor forme atipice de boală 
Hodgkin. 

Parker si Jackson, pe 259 de cazuri de boală Hodgkin, încearcă să dea 
o unitate microscopicá bolii, descriindu-i trei tipuri histologice de leziuni 
ganglionare, si anume: 

1. tipul granulomatos, forma cea mai frecventá, reprezentind 90% 
din cazuri; 

2. tipul paragranulomatos, considerat ca un stadiu precoce al formei 
de granulom Hodgkin, sau ca o boală a lui Hodgkin benignă cu evoluţie 
foarte lungă; š 

3. tipul sarcomatos, neoplasm veritabil, apárind mai ales intre 60 si 
70 de ani, cu malignitate mare si proliferári mai localizate. 

Tipurile histologice de mai sus ar reprezenta, dupá autorii citati, stadii 
evolutive ale aceluiaşi proces patologic, substratul tabloului clinic de sin- 
drom hodgkinian. Aceasta inseamná cá sindromului hodgkinian ii pot 
corespunde leziuni histologice ganglionare granulomatoase, paragranulo- 
matoase si sarcomatoase. 

Parker si Jackson semnaleazá si aspecte de trecere de la forma para- 
granulomatoasá la cea granulomatoasá. Alti autori, in schimb, pe baza 
unor biopsii repetate la diferite intervale si chiar in perioade terminale 
ale bolii, nu admit identitate morfologicá intre forma granulomatoasá 
corespunzátoare limfogranulomatozei maligne, descrise de Paltauf-Stern- 
berg, $i forma paragranulomatoasá sau reticulará cunoscutá sub numele de 
paragranulomul lui Parker si Jackson. Pentru paragranulom, pe baza evo- 

lufiei și stării generale mai puţin alterate, Harisson sugerează şi termenul 
de boală a lui Hodgkin benignă. 

i Însă atit termenul de paragranulom, cit şi acela de boală a lui Hod- 
gkin benignă nu corespund, primul .presupunind prea multă înrudire cu 
forma granulomatoasă, al doilea, din cauza evoluţiei, piná la urmă fatală, 
a acesteia, De aceea, Bonenfant propune termenul de limtoreticuloză cronică 
malignă, diferentiind-o astfel de boala lui Hodgkin propriu-zisă. 

Poziţia unităţii limfogranulomatozei maligne nu trebuie însă părăsită. 
Dacă etiologii diverse (tuberculoză, limfogranulomatozá, sifilis, leucemie) 
pot determina un tablou clinic hodgkinian, se poate atunci admite şi faptul 
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că la baza aceluiași tablou clinic pot sta leziuni histologice diferite: gra- 
nulomatoase, paragranulomatoase și sarcomatoase. M. 

Dacá unii autori, pe baza cercetárilor histologice recente, descriu tipu- 
rile de mai sus ca entităţi nosologice distincte, alţii in schimb rámin pe 
poziţia unităţii limfogranulcmatozei maligne, sprijinindu-se pe: 

— tabloul clinic hodgkinian identic in toate cazurile; 

— prezenţa celulei Sternberg absolut caracteristică pentru toate tipurile; 

— posibilitatea trecerii unei forme în alta, atit a paragranulomului 
în limfogranulomatozá și sarcom, cit și a limfogranulomatozei maligne în 
sarcom. 

Boala lui Hodgkin traduce o proliferare de etiologie necunoscută a 
țesutului mezenchimal, caracterizată printr-o limfadenopatie progresivă, 
stare febrilă, evoluţie fatală, iar histologic, prin prezenţa celulei Sternberg. 

Frecvența maximă a acestei boli apare în deceniul al treilea, dar boala 
poate fi intilnitá, atit în copilărie, cit și la o vîrstă mai înaintată. 

Pe o statistică insumind 1 273 de cazuri, repartiţia este de 60% la 
bărbaţi și 40% la femei, aproape la fel ca în leucemii. 


DIAGNOSTICUL POZITIV 


Semne elinice. Manifestarea clinică cea mai frecventă este adenopatia. 
După Wintrobe, adenopatia apare intre 60 si 100%, din cazuri. Sint citate 
rare cazuri de boală unde nici la necropsie nu s-au găsit ganglionii prinși. 

Frecvența adenopatiei în raport cu alte manifestări din cursul acestei 
boli, după Arndt, este următoarea: 


— Adenopatie 70% 
— Astenie generală 49% 
— Tuse iritativá 45,5% 
— Slăbire în greutate 45,5% 
— Febră 33% 
— Transpiratii puternice 31,5% 
— Dispnee 23% 
— Dureri toracice (097 
— Prurit 759 
— Dureri dorsale 10,5% 
— Edeme 10,597 
— Dureri precordiale 8) 97 
— Greturi 7 95 
— Eczemă ORO 
— Pirozis 3,5%, 
— Arsuri în limbă 3,59 


D DÉI D D ` D H o 
Ganglionii cervicali si axilari stau, 


I in ordi li 
dupá ei urmeazá prinderea ganglionilor NOISE 


pe prim plan; 


4 e1 urmează prinder supraclaviculari i : 
mediastinali, inghinali $i retroauriculari. Se A Submandibulari, 


tei sint rar afectați. Se tntimplà rar pe de 
cantonat numai la o singurá 
glionii cervicali sau axilari) 


Ganglionii epitrohleeni $1 ropli- 
) altà parte, ca procesul să rămînă 
grupă ganglionară (de exemplu numai la gan- 
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În peste 70% din cazuri adenopatia este multiplă și generalizată, 
prinderea ganglionilor fácindu-se din aproape in aproape. În cazurile cînd 
ganglioni din regiuni mult îndepărtate unele de altele sint prinși succesiv, 
se poate intimpla ca teritoriile ganglionare „sărite“ să rămină indemne tot 
timpul. ] 

Ganglionii nu sint durerosi decit in cazuri rare cu debut acut și creștere 
rapidá, sau cind adenopatia comprimá, fie nervi din vecinátate (plexul 
cervical), fie vase. Dubois-Ferierre semnaleazá cá in boala ]ui Hodgkin, 
ingerarea unor cantităţi mici de alcool determină apariția unor dureri la 
nivelul ganglionilor afectați. Pe măsură ce adenopatia retrocedează sub 
influența unui tratament, consumul de alcool nu mai produce durere; tot 
astfel apariția unei dureri la nivelul unei regiuni ganglionare încă neafec- 
tate de procesul granulomatos, anunță prinderea în scurt timp a ganglio- 
nilor respectivi. Autorul nu poate explica acest fenomen. 

Mărimea ganglionilor variază de la aceea a unui bob de mazăre piná 
la o prună, atingind un volum si mai mare cînd ganglionii conflueazá, 
formînd pachete. Capsula ganglionará rămîne indemná, spre deosebire de 
ceea ce se produce în reticulo- si limfosarcom. 

Consistenţa ganglionilor este la început moale, elastică, iar în stadiile 
ulterioare devine dură. 

Mobilitatea faţă de piele este totdeauna păstrată. Exceptional survin 
ramolirea si fistulizarea (proces frecvent in adenopatia tuberculoasă si 
actinomicotică), fie prin suprainfectii, fie prin iradieri repetate. 

Creşterea ganglionilor este în general lentă și progresivă. 

Nu numai ganglionii periferici sînt afectaţi de procesul granulomatos, 
ci $i ganglionii profunzi. Astfel, ganglionii mediastinali participă adesea 
în cadrul procesului patologic; uneori ei reprezintă chiar debutul bolii. 
Adenopatia poate fi descoperită la un control radiologie, lămurind uneori 
o stare febrilá piná atunci nedeterminată. Radiologic, adenopatia se pre- 
zintá ca o umbrá mediastinalá, policiclicá, uneori bine conturatá, prezen- 
tindu-se, fie ca o tumoare benigná a mediastinului anterior, fie avind o 
imagine de cancer bronho-pulmonar, tuberculoză sau pleurezie inchistată. 
Cind atinge o anumită dimensiune, adenopatia mediastinală poate da feno- 
mene de compresiune locală, atelectazie, paralizie de frenic cu diafragma 
ridicată si compresiunea venei cave superioare. Revărsatele pleurale din. 
cursul bolii pot fi explicate prin stază consecutivă compresiunii venoase, 
dar $i prin dezvoltarea unor focare granulomatoase pleurale. Adenopatia 
mediastinalá poate da tulburări prin comprimarea ramurilor vagale şi 
simpatice. 

Ganglionii abdominali, mezenterici sau retroperitoneali sint de ase- 
menea prinși în cadrul acestei boli; in general sint mai greu puşi in evi- 
dență. În aceste cazuri bolnavii prezintă fenomene digestive: inapetentá, 
senzatie de plenitudine, greţuri, meteorism, dureri abdominale, ascită 

moderată. Compresiunea căilor biliare de către ganglionii periportali poate 
duce la apariţia unui icter mecanic, Compresiunea rădăcinilor nervoase 
determină uneori soiaticá, iar cind sint comprimate vasele din bazin, pot 


să apară edeme ale membrelor interioare. 
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Forma abdominală a bolii lui Hodgkin poate să producă un sindrom 
de sprue secundar, la fel ca și adenopatia mezenterică tuberculoasá etc. 

Diagnosticul adenopatiei abdominale hodgkiniene trebuie fácut, in 
funcţie de multitudinea tulburărilor pe care le poate produce, cu: febra 
tifoidă, tumorile benigne sau maligne ale tubului digestiv, boala ulceroasá, 
peritonita bacilară, hepatita sau ciroza hepatică etc. N, 
.  Uneori simptomele abdominale apar ca primele semne ale unei limfo- 
granulomatoze maligne. În cele două cazuri ale lui Fontaine și colabora: 
torii, boala a început cu adenopatie mezenterică și a fost descoperită întim- 
plător la laparotomie. 

Gruneis si Dreis găsesc, pe o statistică de 138 de cazuri, localizarea 
abdominală pe prim plan în 10 cazuri. S 
. .Ganglionii abdominali pot conflua în pachete mari, ajungind pînă la 
márimea unui cap de copil, in care caz devin accesibili palpárii. a 

Semne generale. Boala lui Hodgkin evoluează adesea cu o 
stare de astenie, fatigabilitate, slábire in greutate, paloare, cefalee, sudori 
adesea nocturne, subfebrá, semne care îndreaptă la început diagnosticul 
spre tuberculoză pulmonară sau hipertiroidie. Cind aceste semne generale 
preced apariţia adenopatiei, diagnosticul diferenţial devine anevoios. În 
alte cazuri adenopatia există, dar este discretă si se descoperă de-abia la 
examenul clinic, minuţios făcut, pentru o afecţiune .care evoluează sever, 
avînd pe prim plan febra si leucocitoza. f ; 

La bătrîni în special, tabloul bolii se rezumă la semne generale constind 
în: astenie generală, slăbire progresivă, tulburări digestive, febră, uneori 
SE și evoluţie spre casexie. Adenopatia si splenomegalia pot 

ipsi. S 
m cru E 
. Aspectul cel mai caracteristic este de febră ondu- 


reste cu atentie febra din cursul acestei boli, se 

este à dir poate observa un as 
ritmic al temperaturii, fie cînd este vorba de o subfebră, fie atunci dE 
există o temperatură mare. În ambele situaţii, perioade lungi subfebrile 


j p treimi din o GE 
nulomatoza malignă fiind o boală a întregului sistem e 
DJ 


: numai ganglionii, ci si 
alte organe bogate în ţesut retioulo-histiooitar, printre RS a 
$ na. 
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În 30%, din cazuri splenomegalia poate lipsi la începutul bolii, de obicei 
cînd un singur grup ganglionar este prins. 

După Abrikosov si Davidovski, splina este crescută în 60—80% din 
cazuri, ajungind să cintărească între 300 şi 1 000 g. În formele abdominale 
este în general mai mare, fără însă să atingă mărimea enormă a splinei 
din mieloza cronică leucemică. Este de consistență dură, cu capsula netedă, 
producînd rar fenomene subiective prin distensie capsulară, atunci cînd creş- 
terea ei este rapidă. 

Alt organ care participă în cadrul procesului granulomatos, și într-o 
măsură însemnată, este ficatul. Acesta este mărit şi mai ferm la palpare. 
Un sindrom icteric apare totuşi rar, fie mecanic, prin compresie ganglio- 
nară, fie hemolitic. 

Pruritul este considerat ca un semn clasic de boală. Apare uneori pre- 
coce şi este persistent. Wagner admite un paralelism între apariţia pruri- 
tului şi eozinofilia sanguină. 

Simptomul acesta se întilnește numai în o cincime din cazuri. Atunci 
cînd există, poate avea importanţă diagnostică, deoarece lipsește în general 
în alte limfadenopatii. 

Pielea în boala lui Hodgkin prezintă, în afară de prurit, şi leziuni 
nespecifice, tendinţă la eczeme, căderea părului etc. Spre deosebire de leu- 
cemia limfatică, în boala lui Hodgkin nu apar pete purpurice sau echimo- 
tice pe piele și numai rareori se pot constata infiltratii specifice cutanate. 
Apariţia unor pigmentatii brune pretează la confuzii cu boala lui Addison, 
însă în boala lui Hodgkin nu se pun în evidenţă pigmentatii pe mucoase. 

Examene de laborator. Síngele nu arată adesea modificări caracteristice. 
Hematiile şi hemoglobina sint la început normale; ulterior se poate 
instala o anemie hipocromă, cu hiposideremie marcată, datorită depozitării 
crescute a fierului la nivelul celulelor reticulo-histiocitare proliferate. În 
afară de anemia marcată şi de hemoglobina mult scăzută (chiar 20%), în 
stadiile avansate de boală apar ânizocitoză, poikilocitoză, policromazie şi 
rari eritroblaști. 

Anemia poate uneori să îmbrace aspectul hemolitic, avînd o valoare 
globulară supraunitară. Se poate admite, în aceste cazuri, o hiperactivitate 
reticulo-histiocitará în producerea hemolizinelor, determinind un adevărat 
icter hemolitic, care se manifestă prin: rezistență globulară scăzută, 
microsferocitoză, reticulocitoză, măduvă eritroblastică. Diagnosticul este 
dificil faţă de alte anemii hemolitice, însă adenopatia, febra de tip on- 
dulant si în special examenul histologic specific înclină balanţa în favoa- 
rea bolii lui Hodgkin. 

Trombocitele nu prezintă în general modificări, în afară de o variabili- 
tate numerică, în raport cu stadiile de boală. Uneori apare o trombocitoză 
prin tulburarea funcţiei splenice. 

Numărătoarea globulelor albe arată, in circa 60% din cazuri, o leuco- 
citoză de peste 10 000 pe mm?. În formele incipiente de boală, numărul 
leucocitelor este normal. Leucocitoza este frecventă în cazurile febrile şi 
complicate. În formele abdominale se întilneşte leucopenie cu limfopenie si 
eozinofilie, traducind localizarea mai alessplenică care determină o inhibitie 
medulară. În general, într-un stadiu avansat al bolii se constată leucopenie. 
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Dintre elementele seriei albe, limfocitele pad CH cazuri, lim- 

nia este precoce si traduce distructia țesutului limiatic. i f 
E CG GE EE este subestimatá ca element de Se 
eozinofilia este, dimpotrivă, supraapreciatá, fiind considerată ca semn clasic 
in boala lui Hodgkin. Colrat si Favre denumeau în acest sens boala ca o 
adenie eozinofilicá, prurigená şi febrilă. În realitate, eozinofilia ca $1 mono- 
citoza sint inconstante, putind lipsi in 2/3 din cazuri. În general, după 
cum s-a mai spus, formele abdominale evoluează cu eozinofilie şi leuco- 
penie. Sint citate și cazuri cu eozinofilii mari depăşind 50%, cu dificultăţi 
de diagnostic intra vitam, dar care la necropsie s-au dovedit a fi cazuri de 
limfogranulomatozá malignă. 

Viteza de sedimentare a hematiilor arată valori foarte crescute, depășind 
chiar 100 mm după o oră. Examenul are o importanţă diagnostică cu atit 
mai mare, cu cit în perioada de remisiune a febrei, fie spontan, fie după 
un tratament, viteza de sedimentare nu se normalizează. 

Electroforeza serului arată o scădere a albuminelor cu inversarea rapor- 
tului albumine/globuline, creşterea considerabilă a a $i ge globulinelor, în 
timp ce y-globulinele cresc foarte puţin. 

În formele abdominale cu hepatomegalie cresc globulinele y și B. Se 
admite in general cá prognosticul bolii este cu atit mai Sever, cu cit 
«-globulinele sînt mai crescute. 

Fosfatazele alcaline si iodemia sint crescute in cursul bolii şi merită 
subliniat acest fapt, pentru că acestea se găsesc îndeobşte crescute în tumo- 


mari de 20—30 microni, cu mitoze nucleare 2—3 i şi i i 
ari itoz —ə nuclei şi mai mu - 
oli ai cu protoplasma vacuolizată. Autorul consideră GE celule n SE 


zează în general printr-o limtopoe ă dimi i 
grama poate prezenta două AN ; KE După Heilmeyer, adeno: 
a) numeroase celule Sternberg, 


redusă; numeroase eozinofile ei limfopoeză 
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Fig. 67. — Adenogramă | 
în boala lui Hodgkin.) | 


1,2 — granulocite eozinotile; 
3,4 — granulocite neutrofile 
segmentate; 6,6,7,8,9—lim- 
focite mari si mici; 70,11— 
celule gigante presternber- i 
goide; 12,13— celule gigante 
Sternberg(nucleu polilobat, 
nucleoli giganti metacroma- 
tici). De remarcat polimor- 
fismul celular caracteristic 
din adenogramá. 


rare eozinofile si o limfopoezá foarte redusá, aspect care aminteste de 
sarcom. . I 
„Între aceste două aspecte există si o formă de trecere, caracterizată 
prin rare celule Sternberg, limfopoeză mai puţin redusă și eozinofilie mai 
mică decit în primul aspect. 
Aceste trei tipuri pot fi suprapuse celor descrise de Parker și Jackson, 
pe baza cercetărilor lor histologice. 
Diagnosticul bolii lui Hodgkin poate fi pus cu certitudine in circa 90% 
| din cazuri, pe baza existenţei celulei lui Sternberg si a polimorfismului celu- 
lar, elemente care se pun în evidență prin punctii ganglionare. ln caz de 
fibrozá ganglionará avansată după iradieri, sau după administrare de cito- 
statice, diagnosticul devine mai dificil. In acest caz este necesară o biopsie 
ganglionară. Din punct de vedere histologic, în biopsie se vor putea reflecta 
următoarele trei stadii evolutive ganglionare: 
— stadiul I: tablou nespecifice de catar sinuzal intens, sau de simplă 
hiperplazie cu proliferare mare reticulo-endotelială ; 
— stadiul al II-lea: dezvoltarea țesutului specific granulomatos; 
— stadiul al III-lea: transformare fibroasă cicatriceală, hialină. 
Diferitele stadii menţionate pot fi constatate chiar în acelaşi timp la 
examenul histologic. În stadiile avansate se poate constata o tendință la 
necroză, uneori chiar la amiloidoză. Dintre toate. aceste stadii, in 
statistica lui Parker $i Jackson tipul granulomatos se observă in cca. 
90% din cazuri. 


b) numeroase celule Sternberg, dar majoritatea fără protoplasmă, foarte 
š 

I 
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Elementele caracteristice acestei boli, care rezultá din E 

glionar, se pot obtine $i prin pun U examen care trebuie 
ă prudenţă si cu indicaţii precise. : SEH 2 

cu SE lui SE Autorul a imaginat o reacție specifică, bazata pS 
ipoteza etiologiei virotice posibile a bolii lui Hodgkin. Se injectează 2 ie, 
pure intracerebral 0,4 ml dintr-o soluţie 10% suspensie sterilă de ganglion 
proveüiti de la bolnavi de limfogranulomatozá malignă și 0,6 ml în vena 
urechii. După 2—6 zile se produce o meningo-encefalitá limfocitară, cu ri- 
giditate musculară, ataxie și paralizia spastică a trenului posterior. Moartea 
animalului survine adesea în cîteva zile; supraviețuirea, atunci cînd se în- 
timplă, dă animalului imunitate la noi injecții. Gordon credea că aceste 
fenomene sint specifice pentru boala lui Hodgkin. Extracte ganglionare pro- 
venite de la alte boli, injectate în aceleaşi condiții, se dovedeau a fi fără 
efect. Testul lui Gordon apărea pozitiv într-un număr de 30 din 35 de cazuri. 
Cercetările ulterioare ale altor autori au arătat însă că o encefalită similară 
se poate obține: si cu măduvă de om sănătos. Este posibil ca testul lui 
Gordon să fie pozitiv datorită fermentilor proteolitici granulocitari, care se 
găsesc în ganglionii de limfogranulomatoză şi care lipsesc în ganglionii 
normali sau în adenopatiile de alte cauze. Alții consideră că agentul spe- 
cific care duce la pozitivitatea testului s-ar găsi în eozinofile. Teoria virotică 
în boala lui Hodgkin este încă nefundamentatá, existența corpusculilor 
elementari ai lui Gordon nu este confirmată si nici transmisibilitatea la 
animale. 

Diagnosticul pozitiv al bolii lui Hodgkin se pune pe date clinice şi ana- 
tomopatologice. 

— Date clinice: adenopatie cu debut adesea în regiunea cervicală şi 
care se generalizează ulterior; splenomegalie şi hepatomegalie moderată ; 
stare febrilá adesea de tip ondulant; evoluţie în puseuri spre cagexie. 


. -— Date anatomopatologice: prezenţa celulei Sternberg si a polimor- 
fismului celular. 


Limfogranulomatoza maligná, asa cum sustineau á 

` ena, asa ci pe buná dreptate 
Sternberg şi Lubarsch, reprezintă o noţiune în primul rînd SE 
stii că în cazuri suspecte diagnosticul trebuie precizat prin examen micro- 
copie. 


DIAGNOSTICUL DIFE RENTIAL 


Boala lui Hodgkin poate îmbrăca diferite tipuri clini i 
localizarea Ge Specific D S d arene d 
i enopatia rămîne însă localizarea principală a bolii 
sticul diferenţial se va face în primul d cu te 5 


a) Tuberculoza ganglionará se eliminš i 
DU cota MA g elimină datorită caracterelor locale 


. ge e care ] intă i i 
JM p e prezintă această afecțiune. Situatii 
— Cind fesutul granulomatos 
de cazeificare și bacili acidoreziste 
— cind țesutul granulomatos 
barea sau generalizarea unui pro 


diagno- 


prezintá teritorii necrozate cu caracter 


nii, asemănători bacilului A 
exercită un efect ane RE 
ces tubereulos vechi; 


rgizant, eu exacer- 
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— incidenţa relativ frecventă a limfogranulomatozei și a tuberculozei 
(după unii autori ajungind la 21,2%); ; 

— cînd adenopatia tuberculoasš este generalizată, însoţită de spleno- 
megalie si leucopenie. e 

Chiar si in cazurile dificile, absenta fistulizárii ganglionilor, cutireactia 
la tuberculiná negativá de cele mai multe ori si prezenta celulei Sternberg 
la examenul histologic reprezintă elemente de diagnostic în favoarea bolii 
lui Hodgkin. 

b) Adenopatia sifilitică se diferenţiază ușor de boala lui Hodgkin, 
deşi în punctatul ganglionar se pot găsi şi în acest caz un număr crescut 
de eozinofile. În favoarea adenopatiei sifilitice pledează: reacţia Bordet- 
Wassermann pozitivă, localizarea adenopatiei in cele mai multe cazuri în 
regiunea inghinală, absenţa celulei Sternberg $i terapia de probă. 

c) Afectiunile limfotrope virotice, în special febra ganglionará, se dife- 
rentiazá de boala lui Hodgkin prin faptul că în această boală debutul 
este brusc, adenopatia de la început multiplă, evoluţia acută; sîngele 
arată o limfomononucleozá caracteristică gi reacția Hángánutiu-Deicher 
este pozitivă. 

d) Limfosarcomul. Sint cazuri unde este greu de stabilit limita unde se 
terminá boala lui Hodgkin si unde incepe limfosarcomul. Pentru limfo- 
sarcom pledeazá: 

— adenopatia mai putin generalizatá; ganglionii mult mai duri de la 
inceput, confluind rapid in pachete mari, voluminoase, infiltratii proli- 
ferative în vecinătate, cu atingerea capsulei și dispariţia mobilităţii faţă 
de piele; 

e afectarea frecventă a tesutului limfatic faringian si intestinal; 

— alterarea rapidă a stării generale; 

— absenţa splenomegaliei; 

— prezenţa de plaje de celule sarcomatoase în punctatul ganglionar; 

— lipsa modificărilor sanguine. | 

e) Metastaza ganglionară cervicală. Cind boala lui Hodgkin se află în 
stadiul de debut, adenopatia fiind localizată numai cervical, poate simula 
o metastază ganglionará cu aceeași localizare. În aceste cazuri, numai bio- 
psia ganglionară poate arăta natura adenopatiei; aceasta cu atit mai mult, 
cu cît tumoarea primară poate trece adesea neobservată. 

f) Leucemia limfatică cronică. Adenopatia generalizată simetric, prin- 
derea simultană a mai multor regiuni diferite, dar mai ales modificările 
singelui periferic permit stabilirea diagnosticului. În formele aleucemice 
este hotăritoare mielograma. 
el Diagnosticul cu reticulo-sarcomul nu se poate face decit histologic, 
cind se pun în evidenţă celulele monstruoase, dovedind natura malignă a 
acestei boli. 

h) Boala lui Boeck-Besnier-Schaumann sau sarcoidoza se diferențiază 
de boala lui Hodgkin prin următoarele: ) 

— adenopatie mai puţin generalizată, ganglioni mai mici, afeotare mai 
frecventă a ganglionilor preauriculari, retroauriculari, submaxilari, opt, 
trohleeni; s 

— localizări oculare, lacrimale, osoase, parotidiene, pulmonare, frecvente ; 
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— evoluţie benigná, afebrilă; : SSES 

= EN GEIER caracteristic, cu prezența nodulilor SE 

Cind sarooidoza se insofeste de splenomegalie, eozinofilie, Rd iE: 
este foarte greu. Se citează de asemenea cazuri foarte rare cînd boala i 
Hodgkin se asociază cu o sarcoidozá. Tot astfel sînt citate SE 
tionale de asociere intre boala lui Hodgkin si limfosarcom sau limfom gi 

nto-folicular. : š 

Să i) Diagnosticul diferenţial al bolii lui Hodgkin cu limfomul d 
folicular (boala lui Brill-Symmers) nu este greu, aceasta din urmá a luin 
multi ani benign $i afebril şi prezentind un aspect histologic ganglionar 
specific (vezi capit. „Diagnosticul adenopatiilor“). 


DIAGNOSTICUL FORMELOR CLINICE 


Localizarea ganglionară, deşi cea mai frecventă, nu este totuși o con- 
ditie sine qua non pentru boala lui Hodgkin. Focarele limfogranulomatoase 
extraganglionare sînt relativ frecvent: intilnite, fie in cadrul generalizárii 
limfogranulomatozei, fie ca determinare primară, ceea ce este mai rar în- 
tilnit. In functie de localizarea predominantá, se descriu urmátoarele forme 
clinice. 

Forma abdominală. Aceasta evoluează cu hepato-splenomegalie, febrá 
mare si leucopenie. Goia descrie un caz de limfogranulomatozá maligná cu 
hepatomegalie si ascită cu aspect clinic de tumoare hepaticá, renalá sau de 
cirozá sifiliticà. 

Diagnosticul formei abdominale de boala lui Hodgkin trebuie fácut cu 
febra tifoidă, bruceloza si endocardita lentă in primul rînd. În toate aceste 
afecțiuni există leucopenie, febră, splenomegalie si diazoreacţia în urină 
pozitivă. Însă fiecare afecţiune în parte prezintă criterii de diagnostic. 
În bruceloză adenopatia este rară și reacţiile biologice sint specifice; în 
endocardita subacută malignă, în marea majoritate a cazurilor, se pune în 
evidenţă o leziune orificialá, iar hemoculturile repetate sint adesea pozitive; 
în febra tifoidă adenopatia este în general absentă, febra este de tip continuu, 
iar hemocultura și reacţiile serologice sînt specifice. 

Forma osoasă. Atingerea vertebrală este pe prim plan, după care sint 
prinse oasele bazinului, clavicula, coastele etc. Modificarea radiologică 
constă, de cele mai multe ori, dintr-o liză osoasă, aspect de pierdere 


tale, 


Riesa ou punot de plecaro in plămini, prostată, mamelă, tiroidă, 


Forma pulmonară. Forma pulmonară primitivă este foarte rar intilnit& 
In schimb leziunile pleuro-pulmonare granulomatoase, care însoțesc boala 
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lui: Hodgkin cu localizare clasică ganglionară, sint relativ frecvent în- 
tilnite. dE 

Diagnosticul leziunilor granulomatoase pulmonare trebuie făcut cu 
tuberculoza pulmonară macronodulară; dacă nodulii granulomatoși suferá 
un proces necrotic, pot să apară adevărate caverne, ceea ce face diagnosticul 
şi mai dificil. În forma micronodulară sau miliară a limfogranulomatozei 
diagnosticul trebuie tăcut cu tuberculoza miliară, dar și cu carcinomatoza 
pulmonară sau cu silicoza. Bere 

Cind granulomatoza pulmonară evoluează cu tuse, hemoptizie, dispnee, 

iar obiectiv cu semne pulmonare reduse, diagnosticul trebuie fácut cu can- 
cerul bronho-pulmonar; aceasta cu atit mai mult cu cit in formele avansate 
de granulomatozá pulmonară se constată radiologic atelectazie prin com- 
presiune bronșică. Pentru boala lui Hodgkin pledează însă adenopatia peri- 
ferică generalizată și examenul histologic specific. 
___ Cînd procesul granulomatos invadează pleura, apare o pleurezie sero- 
fibrinoasă sau mai rar hemoragică, obligind să se facă diagnosticul cu o 
pleurezie tuberculoasă sau de altă natură. Pleura poate fi invadată prin 
contiguitate de la plámin, ganglioni invecinati, coaste infiltrate; cavitatea 
pleurală poate să fie sediul unui revărsat prin stază venoasă, consecutiv 
compresiunii ganglionilor mediastinali. 

Forma digestivă. Infiltratia granulomatoasá la nivelul tractului digestiv 
poate determina: E 

— Stenoză esofagiană, cînd se impune diagnosticul cu o infiltratie can- 
ceroasă. 

— Ulcer crateriform gastric sau tumoare gastrică evocind un cáncer. 
Hornykiewytsch citează în acest sens un caz de granulomatoză gastrică care 
se prezenta radiologic ca o tumoare polipoasă; de cele mai multe ori însă 
aspectul este lacunar. 
` | — Stenoze sau ulceratii duodenale ducind la hemoragii şi perforatii. 

— Aspect tumoral polipos sau nodular al granulomatozei intestinale, 
ducînd la ocluzie parţială sau totală, infiltratii multiple ale peretelui in- 
testinal si forme ulceroase. 

Localizările bolii lui Hodgkin sînt posibile la nivelul tuturor organelor 
și ţesuturilor: sistem nervos, mușchi, inimă, tiroidă, timus, rinichi, glande 
sp are, amigdale, mamelă etc., peste tot unde există ţesut reticulo-histio- 
citar. 

Afectarea sistemului nervos duce la tulburări uneori foarte greu de in- 
terpretat. Astfel, infiltratia granulomatoasă a ganglionilor spinali determină 
un herpes zoster. Infiltratia nervilor cranieni provoacă ptoză palpebralá 
exoftalmie, tulburări de auz, tulburări vizuale, uneori sindrom Claude 
Bernard-Horner. Infiltratia substanţei cerebrale — poate si prin acţiunea 
toxică a azotiperitei administrate în scop terapeutic — poate să ducă la 
stări psihice simulind diverse psihoze. 

n dotes ane citate SML cind prima manifestare clinică a bolii 
SE 4 SEN SCH? perioardità exsudativá. Looalizarea aceasta este o 
ptom iniţial; altfel este semnalată ceva mai des în 


cadrul bolii. În ţară la noi prof. Bazil Th ti a tă s 
ricarditá de natură hodgkiniant. eodorescu a comunicat o pe 
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Şi timusul poate să reprezinte prima localizare a bolii, după care să 
survină adenopatia cervicală, mediastinală etc. Timusul poate să fie afectat 
şi în mod izolat, fără participarea altor organe și țesuturi. După Thomson, 
pe baza frecvenţei localizării clinice a bolii, limfogranulomatoza malignă 
ar fi în realitate un malignom timic primar, iar manifestările ganglionare, 
metastaze, părere neimpártásitá de majoritatea autorilor. k 

S-a încercat a se descrie si o formă acută de boala lui Hodgkin, cu evo- 
lutie fatală în citeva săptămîni sau citeva luni, și cu aspectul unei septi- 
cemii. Este posibil ca în aceste cazuri perioada cu primele manifestări să 
treacă neobservată. Formele toracice şi abdominale în special, pot prezenta 
o astfel de perioadă lungă de latentá, simulind în acest sens o limfogranu- 
lomatoză malignă, formă acută. 

Discuţii vii şi controversate sînt purtate în ce priveşte paragranulomul 
lui Jackson şi Parker sau granulomul benign al lui Harisson. Aşa după cum 
s-a arătat la început, în timp ce unii autori consideră boala ca o formă 
atipică de limfogranulomatoză malignă, alţii o interpretează ca o limfo- 
reticulozá maligná individualizatá, care evolueazá cu un sindrom clinic 
hodgkinian. i 

Spre deosebire de forma clasică a bolii lui Hodgkin, paragranulomul 
prezintă următoarele semne distincte: . 

. — Adenopatia . cervicală sau supraclaviculară localizată timp de 
multi ani, fárá tendintá de generalizare, ca singura manifestare cli- 
nicá a bolii. si 
. .- Apariţia într-un stadiu tardiv a febrei, hepato-splenomegaliei, a 
unui icter, și uneori a hemoragiilor digestive. 

— Debutul bolii în jurul vîrstei de 25 de ani. 
ia m Evoluţia foarte lungă, pînă la 25 de ani, însă totdeauna terminindu-se 

atal. 

— Diferenţele histologice sînt, după Bonenfant, următoarele: 


Limforeticulozá malignă 


Limtogranulomatoză malignă '(paragranulom) 


1. Leziuni în focar . Leziuni ganglio i 
2. Focare granulomatoase intra- . Capsula SE S 


S E 
. Aspect granulomatos (plasmocite, 5 isl lazi i 
polinucleare, eozinofile etc.) QU NAE 
4. Celule Sternberg . Celule multinucleate mai mult de 
S Rl tip Langhans 
. Bclerozá în focar . Sclerozá difuză fibrilară 


După Bonenfant, n-ar exista nici o apropiere histologi 
douá forme $i nici posibilitatea transform adi EE 
nulomului. Alţi autori consideră insă paragranulomul ca o formă atis iol 
a bolii lui Hodgkin, care se indepárteazá mult de semnele clasice ale ER 
boli, dar identitatea afecţiunilor este susţinută pe baza existenţei celulei 


| 
] 
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Sternberg si a posibilităţii transformării paragranulomului în granulom,. 


semnalată de aceşti autori. 
* 


Boala lui Hodgkin eu localizare clasică ganglionará se diagnosticheazá 
de cele mai multe ori fără dificultate. Situaţia este alta cind boala evo- 
luează extraganglionar. Acestea sint eventualitáti mai rare și dau loc uneori 
la erori de diagnostic cu diferite alte afecţiuni, in funcție de localizări: 
(pulmonară, osoasă, hepatică, digestivă etc.). 


DIAGNOSTICUL LEUCEMIILOR 


În ultima vreme, in diverse ţări, se remarcă o creștere a frecvenţei 
leucemiilor. Pe o statistică insumind 34 355 de bolnavi cu diverse boli, 
s-a găsit leucemia într-o proporţie de 0,79%. 

O problemă mult discutată este aceea a clasificării leucemiilor. 

Vlados şi Kraevski consideră leucemiile ca un proces patologic dinamic, 
care prin natura sa este în legătură directă cu o serie de afecţiuni asemă- 
nătoare si in special cu reticuloze si hemocitoblastoze. Acestea din urmă 
reprezintă, în înţelesul biologic al acestui proces patologic, faze dinamice 
in dezvoltarea leucemiilor. 

Clasificarea propusă de acești autori stabileşte principial locul just 
al leucemiilor sau leucozelor in nosologie, corespunzind pe deplin teoriei 
uniciste din hematologie. 

Din punct de vedere clinic, Heilmeyer clasifică leucemiile după cum 
urmează: 

a) leucemia mieloidă cronică (mieloza leucemicá); 

b) mieloza aleucemică sau subleucemică; 

c) leucemia mieloidă cronică cu predominanta unor celule: 

— leucemia eozinofilă 

— leucemia bazofilà 

— eritroleucemia 

— leucemia megacariocitară ; 

d) leucemia limfaticá cronică (limfadenoza leucemicá cronică) ; 

e) leucemia limfaticá aleucemicá sau subaleucemicá ; 

f) leucoze cu celule nemature; 

g) leucemii cu tumori: 

— chlorom 
— limfosarcomatoze. 

Leucemia mieloidă cronică se întilneşte la bărbaţi in 63%, din cazuri 
și la femei în 37%. 

Mieloza leucemică se intilneste mai ales între 45 şi 65 de ani, în timp 
ce leucemia limfatică este mai frecventă la virstele mai înaintate. Aşa se 
explică faptul că după virsta de 60 de ani leucemia limfatică este de 2/4 
ori mai des întilnită decit leucemia mieloidă, 

Formele acute de leucemie predomină la copii gi bătrini. 


> 
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ozintă 1/10 din formele leucemice. 


Formele aleucemice sint rare şi repr i 
i frecvent întilnită decit forma 


Forma aleucemicá limfatică este ceva ma 
aleucemică mieloidă. tes 
În analiza frecvenţei leucozelor trebuie ţinut seama de factorul pro 


fesional. Astfel, medicii radiologi fac de zece ori mai frecvent leucemia 


în raport:cu alte profesiuni. Incidenţă mai mare de leucemii se observă 
Hiroshima. În 


la supraviețuitorii bombardamentelor de la. Nagasaki $i i d 
1954 au fost decelate 92 de cazuri de leucemie, incidenţa leucemicá fiind 
legatá de intensitatea iradierii. Din totalul de 92 de cazuri, 52 au fost acute 
sau subacute, iar 40 au fost cronice, dintre care 39 leucemii mieloide $i 
un singur caz de leucemie limiatică. 


LEUCEMIA MIELOIDĂ CRONICĂ 
ELEMENTE DE DIAGNOSTIC 


Debutul bolii este insidios. Unele semne pot apărea cu mulţi ani înaintea 
primelor tulburări generale sau subiective care determină pe bolnav să 
consulte medicul. Bauer citează în acest sens un caz care a prezentat o mie- 
loză aleucemică după 19 ani de la descoperirea unei splenomegalii consi- 
derabile. Cu 7 ani înainte de deces s-a pus în evidenţă în singe doar o deviere 
spre stinga a granulocitelor. 

Debutul mielozei cronice, cu astenie pronunţată, transpiratie nocturnă, 
slăbire în greutate, subfebrá, insomnii etc. îndreaptă atenţia spre o tuber- 
culoză pulmonară incipientă, nevrozá astenică sau hipertireoză. 

Splenomegalia reprezintă simptomul iniţial cel mai frecvent al bolii. 
Ea este semnalată de bolnav, fie prin însăşi constatarea formaţiunii tumo- 
rale din hipocondrul stîng, fie prin tulburările secundare pe care le poate 
provoca. 

Cazurile de leucemie mieloidă cronică fără splenomegalie sint cu totul 
excepţionale. 

. Splina poate atinge proporţii enorme, ajungind pînă la simfiza pu- 
biană. Este dură, conturindu-se pe peretele abdominal și palpindu-se cu 
ușurință crenelurile caracteristice. Suprafaţa ei este netedă, dar poate fi 
neregulată, din cauza multiplelor infarcte şi a proceselor de perisplenită, 
cind auscultatia splinei poate pune în evidenţă frecáturi splenice. 

Tulburări datorite splenomegaliei. Splenomegalia, prin presiunea pe care 
o determiná in hipocondrul sting, provoacá regurgitatii, senzatie de pleni- 
tudine, inapetenţă, vărsături si îndreaptă uneori greşit spre o afecţiune 
gastrică. 

Compresiunea pe intestin poate să determine tulburări de motilitate 
caracterizate fie prin constipaţie, fie prin diaree. Şi în acest caz bolnavul 
ia SE E E la recomandarea executării unei 

recizează diagnosticu i i i 
tata dec SC meer KE e leucemie, pînă atunci nemanites- 
ompresiunea pe diafragmă, ducin ispne i 
THOSE ATHE Ee d la dispnee, îndreaptă uneori 
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Compresiunea vaselor membrelor inferioare ridicá problema diagnos- 
tieului unor edeme s.a.m.d. 3 y 

Se înțelege că, dată fiind frecvența cvasiconstantá a splenomegaliei 
în stadiul precoce de mieloză leucemică, ori de cite ori se va decela la 
examenul clinic o mărire a splinei la o virstă adultă, fără nici o cauză evi- 
dentă, va trebui să nu se omită posibilitatea unei leucemii mieloice. 

În cazuri rare debutul unei leucemii mieloice cronice poate fi marcat 
de simptome neurologice. Deşi într-un număr foarte mare (44,50% din cazuri) 
de leucemii autopsiate se găsesc infiltratii leucemice cerebrale, totuși intra 
pitam, manifestările neurologice sint rare. Sint citate însă cazuri cînd bol- 
navii au prezentat semne neurologice care au fost interpretate ca tumoare 
cerebrală primară sau ca epilepsie, mascind diagnosticul adevărat de leu- 
cemie mieloică. În aceste cazuri modificările hematologice au devenit evi- 
dente de-abia într-un stadiu avansat al bolii. 

Unele manifestări cutanate pot îi semne revelatoare de leucemie mie- 
loidă cronică. Alteori apar manifestări nespecifice, constind din: prurit (exa- 
menul histologie punind în evidenţă o infiltratie dermicá specifică pe o 
„zonă de piele aparent normală), purpură, eritrodermie, leziuni eritemato- 
scuamoase etc. 

Simptomele iniţiale ale bolii pot fi datorite și: 

— infiltratiilor leucemice sau trombozelor localizate (priapism prin 
tromboza corpilor cavernosi); 

— diverselor hemoragii (retiniene etc.); 

— fîragilităţii oaselor (dureri spontane la nivelul sternului, coastelor, 
oaselor lungi) ; 

— tulburărilor vizuale (retinită leucemică, exoftalmie etc.). 

Tulburări din partea aparatului renal apar; în cursul bolii, caracte- 
rizindu-se prin dureri de-a lungul ureterelor, astfel încît simulează o colicá 

litiazică renală. Acestea nu se datoresc atit infiltratiei leucemice, cit iri- 
tatiei prin sedimentul bogat in urati. Intr-adevár, distructia masivá de poli- 
nucleare duce la o creştere a acidului uric în sînge, cu eliminári mari de 
cristale de urati prin urină. 

Cea mai mare importantá diagnosticá revine tabloului sanguin. 

Leucocitele cresc intre 100 000 si 500 000 si uneori piná la 1 000 000 
pe mms. În stadiul de debut predomină celulele mature polinucleare şi se 
remarcă o eozinofilie si bazofilie sanguină. În leucemiile survenite la supra- 
vietuitorii bombardamentului atomic, bazofilocitoza a precedat adesea 
cresterea numárului leucocitelor. Pe másurá ce boala evolueazá, polimorfo- 
nuclearele unilobate (metamielocite, mielocite si chiar promielocite) devin 
predominante in formula sanguină, iar numărul polinuclearelor mature 
scade. În stadiul final, polinuclearele mature dispar aproape complet, 
în timp ce mieloblastii, care la început erau in număr mic sau lipseau cu 
totul, ating 30% din numărul total al globulelor albe. 

. Anemia poate fi accentuată de la început, precedind modificările 
din leucogramă. Și hemoglobina scade, astfel că valoarea globulară se men- 
fine în jurul valorii de 1. Într-un stadiu avansat apar hematii nucleate, 
unele chiar cu procese de mitozá. Modificările in seria roşie dovedeso că 
procesul mieloio afectează măduva global, dar cu predominanţă seria albă. 


AA 


SE EE 
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Fig. 68— Maduva oaselor 
hiperplasicá în leucemia 
mieloidă cronică. 


1 — promielocit în mitoză; 
2 — metamielocit; 3 — eri- 
troblast oxifil; 4 — mielocit 
bazofil; $ SE neu- 
trofil nesegmentat; 6,7 — 
metamielocite neutrofile ou 
asincronism între nucleu si 
protoplasmă; $ — celulă re- 
ticulo-histiocitară; 9—mie- 
loblast; 10, 1? — mielocite; 

11 — granulocit neutrofil 

segmentat. 


Distructia hematiilor este accelerată din cauza nematuratiei lor, ceea ce 
dovedeste cá anemia nu este prin hemolizá, ci prin leziune medulară 


Trombocitele in stadiul de debut al mielozei leucemice depăşesc cifra 
normalá, ajungind piná la 4 000 000 pe mm?. Trombocitoza reflectă mega- 
cariocitoza medulară si extramedulară și este la baza trombozelor care 
survin în această perioadă de boală. Într-un stadiu avansat, şi mai ales 
cind leucemia mieloidă cronică se acutizează, trombocitele scad rapid 
ducind.la tulburări hemoragice. 
„ Tabloul sanguin are așadar, în leucemia mieloidă cronică, o importanţă 

$i diagnostică, şi de apreciere a stadiului de evoluţie a bolii. 
t Electroforeza Serului are importanță redusă, într-un prim stadiu 
fiind normală, iar ulterior crescind eg c-globulinele, Spre deosebire de 
leucemia limfatici cronică, unde se constată "freovent o hipo- sau 
a-y-globulinemie. 3 

Mielograma arată o reacţie medulară de tipul unei infecții banale. 
Într-un stadiu final, cînd boala se acutizează, măduva prezintă o trans- 
formare aproape completă mieloblastică, cu apariția formelor patologice. 
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Modificările mielogramei se însoțesc clinic de o inríutátire a stării generale, 
cu creşterea febrei, accentuarea anemiei, scăderea numărului globulelor 
albe şi apariţia pe prim plan a modificărilor calitative, respectiv creșterea 
elementelor nemature. ps T 

Diagnosticul leucemiei mieloide cronice nu intimpină dificultăţi in pe- 
rioada de stare. Splenomegalia şi examenul singelui periferic sint elemente 
suficiente pentru a diferentia mieloza leucemicá de alte afecţiuni care 
evoluează cu splenomegalie: splenomegalii infecțioase, „metabolice, pa: 
razitare, tumorale şi de sistem (vezi capitolul „Diagnosticul unei 
splenomegalii*). 

În stadiul initial, diagnosticul este mai dificil. S-a arătat de altfel 
că se pot produce erori de diagnostic, în funcție de diferitele tulburări pe 
care le provoacă splenomegalia prin compresiune pe organele învecinate. 


DIAGNOSTICUL UNOR FORME DE LEUCEMIE MIELOIDĂ 


— Leucemia mieloidă cronică subleucemică prezintă moderate mo- 
dificări calitative (deviere spre stînga a neutrofilelor cu prezența de mie- 
lociti) si uşoare modificări cantitative, aspecte hematologice necaracteris- 
tice putind fi intilnite in multe afecţiuni care evoluează cu sau fără 
splenomegalie. 1 

— Forma aleucemicá este si mai greu de diagnosticat, după he- 
mogramá modificárile calitative si cantitative ale singelui putind fi 
minime. 

Diagnosticul acestor două forme se pune în special pe punctatul sple- 
nic, arátind o metaplazie mieloică. 

— Leucemiile cu eozinofilie sau bazofilie sint rar intilnite $1 repre- 
zintá variante ale leucemiei mieloide. Uneori sint numai faze terminale 
ale tipului comun de leucemie. 

Pirovano citeazá un caz, bárbat de 37 de ani, care a prezentat o 
eozinofilie între 30 si 69 95, însoţită de hepato-splenomegalie si hiperleu- 
cocitozá (73 000 pe mm?). i 

Majoritatea eozinofilelor au fost elemente mature. Măduva oaselor a 
arătat in acest caz o hiperplazie eozinofilicá. Bolnavul a murit cu feno- 
mene de anemie gravă, ulceratii ale cavității bucale si cu hemoragii cuta- 
nate si mucoase. 

Leucemiile cu bazofile sint forme aparte de leucoză, atit din punct 
de vedere clinic, cit şi hematologic. 

Evoluţia clinică este in general mai scurtă ca în formele obişnuite 
de leucemie cronică. Aspectul hematologic se caracterizează prin prezența 
in singe a unui procent foarte mare de bazofile, care rămîne constant în 
tot timpul bolii. 

— Mieloza trombocitemică evoluează cronic cu: 

— splenomegalie enormă, neregulată, nedureroasă; 
— hepatomegalie moderată, cu ficat dur, regulat, nedureros; 


— trombocitoză, atingind cifre considerabile, pinà la 3 000 000 
pe mms; 


Mp 
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E de 
— poliglobulie inconstantă; s a 
— Modi fori ale mielogramei (de importanță diagnostică hotări- 
toare), arătind o megacariocitoză marcată cu deviere spre dreapta, cu un 
număr considerabil de megacariocite trombocitoformatoare. ; 
Afectiunea este foarte rar întilnită. Într-un caz pe care l-am publicat, 
bolnava a evoluat fără tulburări subiective, cu splenomegalie, tromboci- 
toză, poliglobulie, leucocitozá şi o hematurie persistentă, care la examen 
s-a dovedit a nu îi de cauză urologică. 
Pentru diagnostice poate fi utilizată puncţia hepatică sau splenică, 
care pune în evidență un număr foarte crescut de megacariocite cu 
deviere spre dreapta. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Diagnosticul diferențial al leucemiei mieloide cronice trebuie făcut cu 
alte procese leucemice şi de sistem. 

— Leucemia osteoscleroticá, Este o afecțiune particulară hematopoetică 
însoțită de o accentuată osteosclerozá. Modificările singelui periferic se 
apropie de acelea din leucemia mieloidá cronicá subleucemicá. Boala 
evoluează cronic cu splenomegalie, hepatomegalie și anemie progresivă. 

Mulţi autori o consideră ca o leucoză în a cărei evoluţie apare o fibroză 
a măduvei oaselor si ulterior osteoscleroza. Alţii susțin că afecțiunea siste- 
mului osos este primară, iar modificările hematopoetice, adică modificările 
calitative sanguine, precum $i splenomegalia apar secundar. După Rusa- 
kov, boala reprezintă o displazie osteo-mielopoetică, țesutul osos şi cel 
hematopoetic fiind afectat în cadrul unui proces patologic unitar. Modifi- 
cările singelui periferic se datoresc hematopoezei vicariante ducind, la 
rindul ei, la o reactie leucemoidá. Examenul radiologic al oaselor este carac- 
teristic pentru aşa-zisa leucemie osteosclerotică. 

— În unele cazuri leucemia limfatică cronică poate să evolueze cu o 
splenomegalie enormă; pe de altă parte, o adenopatie apreciabilă poate 
îi Dese in leucemia mieloidá cronicá. 

n aceste cazuri examenul singelui, mielograma si i i 
pot furniza suficiente elemente de diagnostic. Am SE EE 
vatie o bolnavă care a prezentat splenomegalie considerabilă, fără ad 
nopatie marcată si unde examenul hematologic a arătat că era vorb lo 
leucemie limfaticá cronică. Š Ge 

— Leucemia monocitard, considerată ca var 
(Naegeli), evoluează adesea acut. În formele Cro 
citoză considerabilă, cu celule mature care se 
Aceste celule provin dintr-un sistem reticulo-histiocitar 
sivă; de aici și termenul de reticuloendotelioză leucer 
de leucemie cronică monocitară, evoluind la u 
pot prezenta în măduva oaselor şi alte organe o infiltrati 
sivă, care poate fi pusă in evidenţă, 


660 Dr. A. Schăchter 
ÄER 


Lupu si colaboratorii analizează 10 cazuri, de reticuloze subacute sau: 
cronice, bolnavi între 40 şi 60 de ani cu astenie, pierdere in greutate, rar 
sindrom hemoragipar, splenomegalie, hepatomegalie $i adenopatie mode- 
rată. În cazurile autorilor de mai sus, leucocitoza a variat între 9 000 si 
41 000, iar leucograma prezenta mononucleare (histiocite, monocite, rare 
plasmocite). Elementul dominant il formau histiocitele, 27—84%, iar mono- 
citele 6—12%,. Mielograma arătă de asemenea multe histiocite (20—50%), 
plasmocite si celule reticulare. Biopsia ganglionară prezenta o hiperplazie 
a elementelor reticulare, cu polimorfism de tip histioid. Hiperplazia reti- 
culară se traduce numai în anumite momente ale evoluţiei bolii, cu apa- 
ritia elementelor histio-monocitare în sîngele periferic. 

— Leucemia cu plasmocite este varianta cea mai generalizată a mielo- 
mului multiplu (Kahler), în care plasmocitele derivind din histiocitele 
sistemului reticulo-histiocitar se revarsá in singe. Boala se caracterizeazá 
prin splenomegalie, hepatomegalie, adenopatie, anemie, febrá, frecvent 
hemoragii, iar in singe, leucocitozá, plasmocitozá (cel puțin 15%), cu modi- 
ficări electroforetice în sensul creșterii 8-, dar in special a y-globu- 
bulinelor. 

Michon si colaboratorii prezintá un caz care a evoluat, pe de o parte, 
ca boală Kahler cu hiperprotidemie si hipergamaglobulinemie (58,7%), 
V.S.H. foarte acceleratá, modificári radiologice craniene etc. si, pe de altá 
parte, ca o leucemie cu plasmocite, cu splenomegalie mare, plasmocitozá 
în singele periferic (27%), iar in mielogramá, splenogramá și punctia 
biopticá hepatică, foarte bogate infiltrate de plasmocite tinere. ln 
Sd citat, leucoza a constituit episodul terminal al procesului 
mielomatos. 

: Leucemia plasmocitară se diferențiază de leucemia mieloidă cronică, 
prin existenţa plasmocitozei sanguine și medulare, și a modificărilor electro- 
foretice caracteristice. 

Diferite boli, ca: infecţii cronice de tip granulomatos, cancer dise- 
minat, ciroză hepatică, boli de colagen, manifestări alergice etc. pot pre- 
zenta reacţii plasmocitare moderate. 

— Diagnosticul diferenţial al leucemiei mieloide cronice, evoluind! in 
stadiul initial cu poliglobulie, trebuie făcut cu polycythemia vera (boala 
lui Vaquez). În ambele afecţiuni găsim, în acest caz, hiperplazie mieloică 
globală, cu poliglobulie, leucocitoză, trombocitoză. Pe de altă parte, după 
tratament prin sîngerare sau în caz de remisiuni temporare spontane, nu- 
mărul hematiilor sîngelui periferic apare moderat crescut sau chiar nor- 
mal în polycythemia vera. Mielograma, în aceste cazuri, va arăta in poli- 
citemie o hiperplazie predominant eritropoetică, iar în leucemia mieloidă, 
o hiperplazie în seria albă pe primul plan. 

În metastazele osteo-medulare care survin în circa 20% din neoplas- 
mele viscerale, pot să apară reacții hematologice constind în leucocitoză 
cu aspect pseudoleucemic. Existența neoplasmului primar, anemia cu caracter 
e solda en a măduvei cu reticuloplasmo- 

ză, metaplazia mielo-eritroblastică şi megacariocitar i 
asigură sabine ti Ee Eer EE 
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LEUCEMIA: LIMFATICĂ CRONICĂ 
(Limfadenoza cronică) ) 


În limfadenoza cronică este vorba de o hiperplazie globală a siste- 
mului limfatic, cu proliferare excesivă de elemente adulte ale acestui sistem. 

În functie de trecerea acestor elemente celulare în singe vom constata, 
ca şi în leucemia mieloidă cronică, trei forme de limfadenoze: 

— limfadenoză cronică cu un număr mare de limfocite; 

— ]imfadenozá subleucemicá cu modificări ale formulei; 

— limtadenoză cronică aleucemică fără modificări în formula leucocitará. 


ELEMENTE DE DIAGNOSTIC 


Adenopatia. În circa 56%, din cazuri boala începe cu adenopatie peri- 
ferică. Aceasta poate fi localizată (cervicală, axilară), sau poate fi genera- 
lizată. Ganglionii sint simetriei, de dimensiuni moderate, consistență elas- 
tică sau fermă si indolori. Adenopatia este cu atit mai mică, cu cit procesul 
este mai acut. În 4% din cazuri ganglionii pot supura. În multe cazuri se 
intilneste o adenopatie mediastinală, dar masele hilare rămîn moderat 
mărite şi nu dau semne de compresiune, astfel că într-o compresiune media- 
stinală izolată trebuie mai puţin suspectată limfadenoza. 

, Adenopatia abdominală se găsește în 8% din cazuri şi provoacă tulburări 
subiective prin compresiune pe nervi. KE Š 

În general caracterele locale ale adenopatiei nu permit; prin ele însele 
susținerea diagnosticului de limfadenoză deoarece aspecte similare pot fi 
întilnite şi în alte limfoame tumorale. Adenopatia în coroborare însă cu exa- 
menul hematologic asigură diagnosticul. 

. Semne generale. În cazuri rare bolnavul nu consultă pentru adenopatie 
ci pentru apariţia unor semne generale, ca: astenie, slăbire în greutate, pal- 
pitatii, dispnee, cefalee etc. Uneori apar pe primul plan mialgii lombar 
SAU de mase ganglionare retroperitoneale. > 

riapismul lipseste in leucemia limfaticá. Sensibili i 
sternului este mai putin frecventá ca in leucemia Hu M LC 
Mile cutanate specifice, ca $i leziunile nespecifice, sint in schimb mai f ; 7 in 
intilnite. Aceste manifestári cutanate constau, in aparitia unor Rég 

in Scho Ds AU ER urticarie, eczemá etc. ° d 

ului farin ăci À : 

frecvent semnalată, aceasta din urmă putind pe Ro E i PANO este 
Hiperplazia limfaticá poate avea diferite localizări că în dar `° 

de diferitele ei manifestàri, dificultăţi de diagnostic. A tiel. nd, in funcţie 
tubul digestiv poate da hemoragii, ocluzie intestin dà "Ca og Dm pe 

Hodgkin sau limfosarcom, şi în leucemia limfatiok « UR in boala lui 
hepato-splenomegalie cu ascitá, dureri abdominale p LC Ta Spare 
PIR, pretina in numeroase confuzii. Sînt descrise si o op, tumnoralg palpa- 

0-Bigmoidiană, semánind radiologic cu polipii. i i ^ 

liferárile leucemice, dar fără DEA EE LE dată de pro- 
situația locală a fost amoelioratá prin radioterapie. RE 
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Intiltraţia glandelor parotido, submaxilaro, sublinguale, oft $i a glan- 
delor lacrimale poate realiza un sindrom Mikulicz, oarnoterizat, prin mărirea 
de volum nedureroasü a acestor glande. Uneori, la acest proces patologic 
participă gi panoroasul. Sindromul Mikulicz poate fi prodas gi de alte afec- 
Hunt, oa: tuborouloză, sifilis, limfosarcom, parcoidoză, ' 

Splenomegalia se 1ntilnegte în 81%, din cazurile de limfadenozá, dar este 
moderată gi fără procese de perisploenită, Rareori poate fi enormă, gi atunci 
cind hiperplazia ganglionară este divoretă, ponte simula din punct de vedere 
olinio, aga după cum s-a arătat, o loucemie mieloidă icronică, f 

Febra, tendința la hemoragii, sint mai rar semne de debut ale 
bolii. 

Tabloul sanguin este caracteristic, iar cercetarea hematologică este suge- 
rată de prezenţa adenopatiei și a splenomegaliei. : : 

Leucocitele variază de la 50 000 la 500 000 pe mm?. În timp ce uneori 
numărul lor se ridică de-abia la limita superioară a normalului, alteori 
globulele albe ating valoarea de 4 000 000 pe mrn?. ` . 

Cea mai mare parte din leucocite este constituită din limfocite, al cáror 
rooont in formulă oscilează între 60 gi 95. Spre deosebire de leucemia mie- 
oidá oronică, aci tabloul hematologic apare monoton. În general lirnfoci- 

tele sînt normale, majoritatea lor fiind limfocite mici. Alături de acestea se 
pot găsi si limfocite mari, ou structură nucleară spongioasá (lirnfoblagti), 
ou reacţia oxidazei şi peroxidazei negative. Constant se găsesc în singe celule 
zdrobite, cu vacuole, sau numai nuclei despuiati de protoplasmă (umbrele 
lui Gumprecht). Aceste celule sînt considerate de unii autori nu ca limfocite, 
ci de origine reticulo-histiocitară. 

Anemia se instalează mai devreme decit în leucemia mieloidă cronică 
$i este datorită invadării limfatice a măduvei hematogene. Hemoglobina 
scade mult prin fixarea fierului pe sistemul reticulo-histiocitar. 

De asemenea, și trombocitele scad de la început. Trombopenia, ca gi 
anemia sint datorite infiltratiei limfatice medulare gi explică aparitia de 
hemoragii în cursul bolii. 

Mielograma are mare importanţă diagnostică, mai ales în formele suble- 
ucemice sau aleucemice. În prezenţa unui număr crescut de limfocite pe mie- 
logramă, trebuie totdeauna să ne asigurăm de la început dacă acestea nu 
provin din singele periferic. 

De mai mică importanţă diagnostică este punctia splenică, dat fiind că 
$i în mod normal aceasta arată un număr mare de limfocite. 

Examenul electroforetio în leucemia limfatică cronică arată o scădere 
constantă a y-globulinelor, adesea asociată cu o creştere a fracțiunii 
albuminice și o scădere a fracțiunii B-globulinice. Într-un stadiu mai avansat 
al bolii se menţionează o creștere a « -globulinelor. Aceste modificări sint 
de luat în consideraţie şi diferă de moditicările electrotoretice din alte afec- 
țiuni de sistem. Astfel, în limfosarcom intilnim hiperglobulinemie o, 
da 91 Y; în boala lui Hodgkin, hipoalbuminemie $i hiperglobulinemie; 
în limfomul macrotolicular creso B- $1 y-globulinele. 

n leucemia cronică mieloidă moditicările eleotroforetioe sint putin ca- 
racteristice, În primul stadiu, eleotroforeza este normală, ulterior crese 
aa-globulinele gi în stadiul final se notează o creştere a a-globulinelor. 
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Fig.69.— Măduva oaselor 
în leucemia limfoidă cro- 
nică (metaplazie lim- 
foidă). 
1— limfoblast; 2— mielocit 
eozinofil; 3 — promielocit; 
4,5 — umbre nucleare (Gum- 
precht); 6,7 — granulocite 
neutrofile segmentate; 8,9, 
10,11,12 — eritroblasti po- 
licromatofili şi oxifili; res- 
tul elementelor cu nucleu 
sint limfocite mari gi mici. 


Limfadenoza cronică este invariabil progresivă, ca si leucemia mieloidá 
cronicá, avind insá o duratá medie ceva mai lungá. Multi bolnavi tráiesc 
cu această afecţiune peste cinci ani. Supravietuire mai lungă (pînă la 35 
de ani) a fost semnalată într-un caz publicat de Odegaard. 

1 D EIU pozitiv al limfadenozei cronice se bazează pe caracterul 
adenopatiei, cre ă i li i ificári i 
us pati » creșterea numărului limfocitelor în sînge, pe modificărilemie- 

Diagnosticul diferenţial se face cu alte ad ii (i i 

i H 1 enopatii (infectioas - 
rale, de sistem etc.) (vezi capitolul EE 


DIAGNOSTICUL UNOR FORME DE LIMFADENOZÁ 


Forma subleucemică si aleucemică a li el : 
dificultăţi de diagnostic, pentru că A ea EE pină 
prinși numai ganglionii mediastinali sau inelul limfatic eme 
cograma arată doar un număr de leucocite moderat crescut ingian) $i leu- 
limfocite in formulă sau este nemodificatá, ca in leu u cu mai multe 
Pentru diagnosticul pozitiv al acestor forme, după cu Cemia aleucemică. 
rasial ds cea ELE importanta pă cum s-a mai arătat, mie. 
, 9i în leucemia limfaticá cronică al mi i : 

chiar în afara tratamentului, cu un ee, perioade de timp, 
acestor remisiuni spontane, dar temporare, numărul 5n 6Soltelor . În cursul 

se normali- 
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zează, adenopatia regreseazá $i starea generalá se îmbunătăţeşte. Adesea 
aceste remisiuni apar după infecţii. Obignuit însă, după un scurt timp nu- 
mărul leucocitelor creşte din nou pe seama limfocitelor. ` I 

În anemia aplasticá poate să apară o limfocitoză relativă, semănind 
din punctul de vedere al singelui periferic cu o. leucemie subleucemică 
limfatică, însă măduva arată in acest caz o pustiire în elemente celulare. 

Rareori, în stadiile terminale ale limfosarcomului, celulele tumorale 
pot invada singele, simulind o leucemie limfatică. ` en 

Leucemia acutá poate uneori sá se confunde hematologic cu leucemia lim- 
faticá, datoritá asemánárii intre mieloblast si limfocit. Caracterele clinice $1 
modificările calitative ale leucogramei in leucoza acutá sint caracteristice. 

Limfíadenoza cronică poate să apară uneori sub forme particulare, care 
variază de la un tablou clinic asimptomatic pînă la forme monosimptomatice, 
cu totul necaracteristice. 

Manifestări clinice ale patologiei sistemului reticulo-histiocitar, atit 
de polimorfe, pot uneori evolua sub forma clinică a unei leucemii limfatice 
cronice. Chiar examenul hematologic nu permite totdeauna să se precizeze 
cadrul nosologic în care se situează aspectul clinic. Se ştie că relaţiile dintre 
patologia sistemului reticulo-histiocitar și limfadenozá sînt foarte strînse. 
Se întîmplă uneori ca din punct de vedere hematologic unele cazuri să debu- 
teze cu aspect reticular, evoluind ulterior ca limfadenozá sau ca o asociere 
limforeticulară, şi invers. Rezultă așadar, că metaplazia limfaticá poate coe- 
xista cu cea reticulară, trecerea de la o formă la alta fiind posibilă. Aceasta 
DON diagno tign clinic si hematologic al limfadenozei cronice atipice să 

ie dificil. 


DIAGNOSTICUL LEUCOZELOR ACUTE 


Noțiunea de leucoză acută implică în primul rînd modificări calitative 
celulare ; ca atare, tabloul leucemiei acute este dat nu atit de cantitatea leu- 
cocitelor din sînge, cit de structura lor. 

Literatura medicalá de pretutindeni consacrá numeroase lucrári privind 
raporturile dintre leucemia acutá si cea cronică. Unii autori au susținut cá 
leucemia acutá este o septicemie particulará, cu ráspuns secundar din partea 
organelor hematopoetice si ca atare nefácind parte din grupul leucozelor. 
Majoritatea autorilor admit insá identitatea patogeniei tumorale și a modi- 
ficărilor anatomopatologice $i hematologice din leucozele acute şi cele 
cronice. 

Următoarele consideraţii stau la baza unităţii procesului leucemie: 

— existenţa, in cursul leucemiei cronice, de perioade care, atît clinic 
cit $i hematologio, imbracá forma leucemiei acute; j 

. — existenţa formelor subacute de leucemie, care sub aspect clinic se 
situează SET leucemiile acute gi cele cronice; 

—a in țesuturile provenite di it şi di 
nice, GE isole ul MD da erota EE 

t 1 1 te blastomogene active, cu care deter- 
mină la animal, atit procese leucemice, oit și tumori, dovedind unitatea 
procesului leucemio și totodată natura tumorală. 
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Aşa privind lucrurile, termenii de leucoză acută și cronică capat 
importanţă convenţională, Eeer doar caracterul uneia și aceleiaș 
iuni, şi nu o deosebire principială. SC 
; Din cauza SE SE si complet nemature, diviziunea leucozelor 
acute este foarte anevoioasă. De fapt, aceasta ar avea doar interes teoretic; 
tabloul clinic este identic, fie că este vorba de o leucemie mieloblastică,. fie 
de o leucemie limfaticá acută. ° ; : e 
Majoritatea leucozelor acute sint aleucemice și survin la o virstă 
tînără, între 15 şi 30 de ani, mai frecvent la bărbaţi decît la femei. 


ELEMENTE DE DIAGNOSTIC 


— Diateză hemoragică apárind de la început şi provocată prin trombo- 
penie şi leziune vasculară. 

— Necroza mucoaselor, in special stomatitá necrotică asemănătoare cu 
cea din agranulocitozá, explicatá prin lipsa functiei de apárare a organismu- 
lui, datorită leucocitelor imature patologice. 

— Hepato-splenomegalie moderată; existența unei splenomegalii 
mari pledează mai degrabă pentru o acutizare a unei leucemii mie- 
loide cronice. 

— Adenopatie dureroasă localizată în unghiul mandibular și în regiunea 
cervicală. Aceasta traduce un proces inflamator din cavitatea bucală şi nu o 
participare ganglionará în cadrul afecțiunii de sistem, care se produce tardiv 
Sau de loc, din cauza evoluţiei rapide. 

— Tabloul sanguin este de cea mai mare importanță diagnostică. În 
seria albă se constată, alături de marele număr de elemente imature patolo- 
gice (mieloblaşti patologici), un procent foarte scăzut de leucocite neutrofile. 
Existenţa, pe de o parte, a unui număr considerabil de celule blastice în sînge, 
iar pe de altă parte, a unui număr scăzut de leucocite normale mature, fără 
mielociţi, metamielociti sau nesegmentate, formează hiatusul leucemie 
atit de caracteristic leucozei acute. Mieloblaștii patologici dau uneori reacţia 
oxidazei pozitivă si prezintă bastonaşe Auer (resturi de cromozomi de celule 
tinere). Cînd reacţia oxidazei este negativă, este foarte greu de stabilit dacă 
leucoza este de origine mieloică sau limfaticá, în care cazuri expresia de par 
leucoblast pare a fi justificată. Numărul total l el p E 

al al elementelor albe imature, 


în majoritatea cazurilor, .nu este crescut. Unele leucoze ă š 
sfirgit aleucemice. : pot rímine pină la 


ult, astfel că valoarea globu- 
esea apar în sîngele periferic 


GE și prezintă modificări calitati 
; Apariția megaloblastilor in leucemia acută dovedeşte ea Ma ct 
de maturatie înrudiţi cu factorul antianemic. Š SE 


leloio, tot țesutul 
A tumorală. Granulo- 


diminuate. gacariocitară sint mult 


Fig. 70.— Măduva oa- 
selor ín leucoza acută. 


1,2 — eritroblagti cu aspect 
megaloblastic; 4,4 — jim» 
focite mici; restul celulelor 
cu nucleu sînt celule tinere, 
nediferen(iate, riederiforme 
(cu nucleu geografic și 
nucleoli giganți). 


Proteinele serului au fost găsite modificate în cursul leucozelor acute, 
totuși electroforeza nu este caracteristică, variind de la caz la caz. 

Evoluția bolii este gravă, ducind în decurs de zile, săptămîni sau citeva 
luni la exitus. În cazurile foarte rare de leucoze acute, zise mielocitare (Bous- 
ser), unde mielograma arăta un aspect mielocitar pur (78%), evoluția a 
fost de o extremă rapiditate. 

Diagnosticul pozitiv al leucozei acute se pune pe aspectul general de tip 
septicemic, diateza hemoragică, leziunile necrotice bucale si in special pe 
tabloul sanguin atît de caracteristic. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Aspectul de infecție gravă va impune diagnosticul cu diferite boli infec- 
Hoase (febra tifoidă, osteomielita, septicemii etc.). Limita dintre leucoza 
acută și infecție este deseori greu de precizat din punot de vedere clinic, 
însă diagnosticul se pune pe modificările hemogramei. 

Există rare cazuri de boli infecțioase unde sistenuul hematopoetic extrem 
de reactiy răspunde prin eliberarea unor cantități excesive de leucocite par- 
Val imature, simulind leucoza acută. Este vorba de afecțiunile care se înso- 
tese de o aga-zisă reacție leucemoidd. Există intr-adevür o mare asemănare in 
ce EE clinio și tabloul sanguin al acestor două procese (leucemie 
și leucemoid), Astfel de reacţii loucomoide se pot întilni în tuberculoza cu 
evoluţie acută, 1n septicemiilo meningooooioe, în tuberculoza splenică, in 
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pneumonie, difterie, în raro cazuri do intoxicație cronică carouri dj eclam- 
psie, neoplasm ou metastaze osoase, după hemoragii Să E tani: 

Aceste două procese pol fi diferenţiate pe baza urmă oare d s 

— În reacțiile leucomoide, spre deosebire de leucoza acută, lipsesc inti 
tratiile extramedulare ou celule blastice din splină, ficat, rinichi CH 

— Spre deosebire do leucoza acută, care este un proces tumoral, la baza 
reacției leuoomoido a țesutului hematopoetic stau diferite afecţiuni, care au 
comun un anumit fel de lezare a măduvei, caracterizat prin dezvoltarea 
unor focare de regenerare, care reprezintă tocmai sursa „modificărilor leuce: 
moide* ale singelui periferic. : 

— În reacţiile leucemoide există în singe un număr mult mai mare 
de elemente mature. Mielograma arată o hiperplazie celulară mai 
redusă. š ë d 

— În timp ce leucoza acută este invariabil fatală, în reacţia leucemoidă, 
deşi de prognostic sever, evoluţia clinică depinde în întregime de caracterul 
bolii principale. ° i 

Problema raporturilor dintre leucoza acută si stările aplastice ale tesu- 
tului hematopoetic este importantă, deoarece unii autori consideră posibilă 
transformarea leucozei acute în anemie aplastică, și viceversa. Anemia poate 
domina tabloul leucozei acute și alături de diateza hemoragică să repre- 
zinte primele simptome, dar această anemie este macrocitară şi numai cu 
totul excepţional aplastică. 

Spre deosebire de leucoza acută, în anemia aplastică există o atrofie 
progresivă medulară a întregului ţesut hematopoetic, ganglionii și splina nu 
prezintă modificări esenţiale, lipsind infiltratiile leucemice ale diferitelor 
organe. 

Trebuie subliniat că în măduva de anemie aplastică, pe fondul atrofiei 
progresive, apar — de altfel ca fenomen obișnuit în atrofia progresivă — 
focare de regenerare cu celule nemature şi nediferentiate. Or, tocmai în aceste. 

focare de regenerare, în cursul dispariţiei țesutului hematopoetic pot lua nas- 
tere celule nemature, care pătrund in sîngele periferic, dînd aspectul hema- 
tologic de leucozá acutá. Chiar punetia sternală, dacă nu este repetatá, poate 
Ee SE fiind posibilă aspirarea de celule nemature din fo- 

F ormele leucopenice ale leucozelor acute trebuie diferenţiate de aara- 
EE In faza de vindecare a agranulocitozei pot să apară mielo- 
SE EE in singele periferic. Aceştia dispar însă în 

M Impotriva leucozei acute si in favoarea a 
tiirea măduvei de elemente figurate, lipsa me 
ENEE E reversibilitàtii procesului. 

ca o varietat i UCOZ ` 
E și Kriukov, toate cazuri) de age aa acută Ca manis După Payt 
uează acut sau croni EE, € care evo- 
SES CSC A AQ ES. ŞI agresivă, cu proliterare în 
sarco-leucozelor. Aoest 8 ! proliforări de aspeot tumoral constituie grupul 
7e or. Acestea pot fi deci de tip limfoid sau mieloid, prezentind 


as[ i I H H l i D if i uu ` 1 gr ip il acesta 
)ecte variate a e singelui erilerio 81 histogenezi difor tă D 

m upu D 
face par Le cloromul Bau cloroloucoza. Este o formă specială de leuc emie mie 


granulocitozei pledează: pus- 
taplaziei mieloblastice in di- 
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loblastică, cu tendință la formaţiuni tumorale cu predilecție pe periost, me- 
ninge, mucoase, seroase. Tumorile au culoare verzuie, datorită unui produs 
intermediar al metabolismului hemoglobinie. Tabloul hematologie $i 
aspectul tumorii inlesnese diagnosticul. 


ú DIAGNOSTICUL UNEI LEUCOPENII 


` Variatiile numerice fiziologice ale leucocitelor sint destul de mari. 
Dittrich, pe 2 139 de leucograme la-persoane sănătoase, găsește in multe 
cazuri valori mai mici decit cele considerate in mod clasic ca normale, iar 
in unele, chiar valori de 2 000—3 000 leucocite pe mms, fără vreo mânifes- 
ie patolbgică. 
Diverse. condiţii fiziologice sint capabile să modifice momentan, atit 

riimürul-leücocitelor, cit și proportia diferitelor elemente celulare. 

i “Astfel, staza sanguină in teritoriul -capilar poate să ridice temporar 
numărul leucocitelor, în timp ce scăderea bruscă a tensiunii arteriale la ciine 
său iepure, provocată prin singerare, determină o leucopenie bruscă. 

'^ Digestia, menstruatia, grăviditatea, eforturile fizice dau o creştere uşoară 
şi trecătoare. a leucocitelor. AS 

*- Singéle periferic contine aproape totdeauna o cantitate mai mare 
de leucocite decit singele din profunzime, cu alte cuvinte, singele din vasele 
inàri contine mai puţine leucocite decit singele din vasele mai mici. Dife- 


rentele acestea sint in raport cu condiţiile circulatoare. , . 

i` Cifra medie normală a leucocitelor este de 6 000—7 000 pe mms. 

- Cifra de 4000 de leucocite pe mm? trebuie interpretatá ca leucopenie, 
însă nu în mod riguros. Astfel, la fete tinere si subalimentate, sau la oameni 
care tráiesc fárá exercitiu in aer liber se pot intilni adesea 4 000 de leucocite 
pe mms. 

^ — Apariția unei leucopenii traduce nu atît o distructie crescut& a loucoci- 
telor periferice, cit mai degrabá o modificare in distributia leucocitelor (ca 
in şoc), sau o scădere a formării lor. A 

` Majoritatea leucopeniilor sint prin neutropenie, ceea ce face ca, 
in mod obisnuit, cind se vorbeste de o leucopenie să se inteleagá-o neutro- 
penie. 

„Leucopenia. cu limfopenie se intilneste mai rar, în bolile din prima 
copilărie, în tumorile maligne, tuberculoza miliară, după iradiatii cu raze 
X sau cu substanţe radioactive şi în lupusul eritematos generalizat. 

„Cauzele unei leucopenii. Cauzele cele mai importante ale leucopeniilor 
prin neutropenie sint următoarele: 
1. unele infecţii: a) bacteriene; 
b) virotice; 
c) prin rickettsii ; 
. d) protozoare; 
2. infecții supraacute; 
3, stări de cașexie, debilitate, inaniţie; 
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4. boli ale singelui, în special cu interesarea splinei; 
nii secundare: atei 9362. S: 

S rune — unor agenti fizici ai chimici care produc totdeauna 
hipoplazie medulará in anumite doze; e 

— unor agenti chimici care produc uneori leucopenie; 


6. soc anafilactic. 


LEUCOPENIA ÎN UNELE INFECTII 
 LEUCOPENIA ÎN INFECŢII BACTERIENE 


În febra tifoidă se găseşte constant o leucopenie accentuată chiar de la 
inceputul bolii.şi care persistă tot timpul, cu excepția cazurilor cînd Apar 
complicații. Leucopenia este însoțită de limfocitoză şi de scăderea pînă la 
disparatia totală a eozinofilelor din sînge. S En 

Patogenia leucopeniei din infectia tificá este obscurá. Este posibil ca 
agentul febrei tifoide sá determine, printr-o inhibitie a mecanismelor de 
apărare, o mobilizare insuficientă a leucocitelor, ceea ce face ca numárul 
lor sá apará scázut. D ° E 

În febra tifoidă cu complicaţii apare chiar de la început leucocitoza; 
de asemenea, ivirea unei complicaţii în cursul bolii determină apariţia unei 
leucocitoze, în locul leucopeniei. Aceasta are o importanţă practică, numă- 
rătorile repetate ale leucocitelor putînd indica, la un moment dat, extensia 
sau regresiunea procesului infecțios, sau apariția unor complicaţii. 

n meninigita tuberculoasă sau în tuberculoza miliară generalizată există 
ca şi în febra tifoidă, leucopenie însoţită de bradicardie si diazóreactie pozi- 
tivă în urină; dar pentru un proces tuberculos pledează fenomenele menin- 
giene și limfopenia. ; | 

Tn brucelozá, la începutul bolii există leucocitozá moderată, dar o dată 
cu progresarea afecțiunii, la o treime din cazuri se instalează o leucopenie 
însoţită de anemie. 


In toziinfecțiile alimentare există leucopenie însoţită de o creştere 
relativă a limfocitelor. ° s 
Endocardita malignă subacutá (endocardita lentá) evolueazá cu leuco- 


citozá, dar si cu leucopenie. În ambele situaţii există i i 
I a atii există o deviere spre sting 
a formulei. P Dux 


LEUCOPENIA ÎN VIROZE 


Gripa necomplicată se manifesti cu leucopeni l 
penie, numàrul el 
albe GE scădea la 1 500 pe mm?, Neutropenia este insotità d CE 
limfocitelor, care ating 60%, si de scăderea eozinofilelor. Leucopeni 
durează piná la completa apiroxie. Ex 
n rujeolí, in perioada do incubație ex 


o datá cu apariţia eruplioi se instalează o 
leucocitelor se face, în 75% din cazuri, 


istă o uşoară leucocitoză, dar 
pronunţată leucopenie. Scăderea 
pe seama neutrofilelor. 


670 Dr. A. Schüchter 


In rubeolă există leucopenie, însă sint posibile si valori „normale SE 
leucocitelor, Eozinofilele, spre deosebire de ceea ce se observă în rujeolă, 
sint crescute. SS: 

S In parotidita epidemicd, ca si in encefalita epidemicá se intilneste neu- 
tropenie. Apariţia unei leucooitoze trebuie interpretată ca semn de ivire a 
unor complicatii. i ; S 

ln variolă, în stadiul initial există leucopenie. În stadiul următor 
apare leucocitoză, datorită infecțiilor secundare. Virusul vaccinului, după 
Bennecke, ar avea proprietăţi leucopenizante. à a 

Ìn poliomielită se intilneste leucopenie cu limfocitozá în unele epidemii. 

Hepatita epidemică serică evoluează cu neutropenie si limfopenie, surve- 
nind după 24—48 de ore de la apariția febrei. În stadiul următor apare 
limfocitozà. j 

Febra papataci se manifestš cu leucopenie, febră, cefalee retroorbitará 
şi cu injectarea conjunctivelor. 


LEUCOPENIA ÎN RICKETTSIOZE 


In psittacoză sau pneumonia papagalilor, provocată de Rickettsia psit- 
laci, se intilneste frecvent leucopenie. 


LEUCOPENIA IN BOLILE PROVOCATE DE PROTOZOARE 


In malarie, leucopenia este mai mult sau mai putin pronunțată in timpul 
paroxismelor si se menţine o oarecare vreme si între accese. Scăderea numă- 
rului globulelor albe poate servi ca element de diagnostic în formele cro- 
nice latente şi afebrile si la bolnavii suspectați de malarie la care para- 
zitul nu apare în examenul singelui. Scăderea leucocitelor în malarie se: 
face pe seama neutrofilelor si se produce printr-o inhibitie a hematopoezei 
medulare, datoritá hiperfunctiei splenice. 

Intr-adevár, examenul máduvei in malarie pune in evidentà o mielo- 
poezá accentuatá, cu cresterea promielocitelor si mielocitelor, dar cu scă- 
derea segmentatelor, ceea ce traduce o inhibitie a maturatiei neutrofilelor- 
în măduva oaselor si o tulburare a pătrunderii lor in singele periferic. 
Splina din malarie inhibá agadar maturatia normală si, respectiv, citodia- 
baza. În acest fel se explică faptul că au fost observate cazuri de malarie 
cu leucocitoză în care, fie că splina prezenta modificări pronunţate cu 


caracter toxic, fie că aceste cazuri evoluau fără splenomegalie, fie, in sfirgit, 
că splina lipsea cu totul, printr-o splenectomie făc 


ută anterior, pentru diverse 
cauze, 
Nu numai hematozoarul malariei, dar şi par 


I | hem à azitul leishmaniozei produce 
tulburări în citodiabaza măduvei hematogene, 


ducind la aparitia unei leu- 


oază punerea in evidenţă de: 
ernal, 


copenii, Pentru diagnosticul acestei boli pled 
Leishmania donovani in punotatul splenio şi st 
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LEUCOPENIA ÎN INFECTIILE SUPRAACUTE 


i i i i rolueazá 
Scăderea numărului leucocitelor in cursul unei rod i piece 
obisnuit cu leucocitozá este de prognostic sever, CHE cancum 
ă in stări septicemice severe a le 
medulară gravă. Astfel, în stări septice! e se const RR 
penie cu Ges şi deviere stingă, cu apariția in sîngele perite 
mielociti şi chiar mieloblasti. 


LEUCOPENIA ÎN STĂRILE CASECTICE, DE DEBILITATE, DE 
INANITIE 


ste stári leucopenia este moderatá. 1 : 
EE lipsa EE a riboflavinei sau a acidului panto- 
tenic din alimentaţie se traduce, între altele, $i prin apariţia une! leuco- 
penii. à i € TR 
Leucopenia din ciroza hepatică sau anemia pernicioasă poate fi inter- 
pretată, între altele, şi ca fiind de natură nutrițională. 


LEUCOPENIA ÎN UNELE BOLI SANGUINE 


În anemia aplastică în stadiul iniţial, leucopenia poate fi singura mani- 
festare a tabloului sanguin înaintea tulburărilor eritrocitare. 

În agranulocitoza cronică leucopenia se poate prezenta sub diferite 
forme: 

a) Neutropenia ciclică sau periodică. Boala începe în copilărie si se 
caracterizează prin regularitatea cu care apare periodic o neutropenie, înso- 
titá de o stare generală alterată, febră şi stomatitá. Media ciclului cu neu- 
tropenie este de 21 de zile, dar variază între 14 şi 45 de zile. În timpul 
episoadelor, bolnavii se pling de artralgii si dureri abdominale, iar clinic 
se constată splenomegalie. La sfîrșitul crizei apare o monocitoză şi eozino- 
filie. În măduvă se pune în evidenţă un număr redus de granulocite mature. 

b) Neutropenia splenică primară. Se manifestă cu neutropenie, spleno- 
megalie si febră, iar măduva oaselor este normală sau hiperplazică. Sple- 
nectomia duce la dispariţia simptomelor. La baza acestei boli se admite 
o hiperfunctie splenică. 

. ©) Neutropenia hipoplazică cronică. Se manifestă prin neutropenie severă 
limfocitoză absolută, monocitoză, uneori anemie şi trombocitopenie, iar 
clinic, o ușoară splenomegalie. Măduva hematogenă este hipoplazică, în 
ceea ce privește seria elementelor granulocitare. Boala evoluează cronic 
ducínd la frecvente infecții. Splenectomia este fără rezultat. : 

d) Neutropenia familială. Aceasta este o afecțiune constituțională, mani- 
fortat prin neutropenie $i infecții recurente. 

; granulocitoza poate fi produsă de diferite s SS i 
tiouracil, piramidon etc. Tabloul clinic se weed ede Pad e ta 
engine mgrenulositaro cu ulceraţii gangrenoase ale gingiilor, amigdalelor 
etc., febră, iar hematologic, lipsa aproape totală a granulocitelor. Supri- 
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marea administrării medicamentelor menţionate determină o revenire la 
normal a granulocitelor, cu condiţia însă ca în singe să fi rămas monocite. 
În diferite boli cu manifestări de Aipersplenism, apare leucopenie, ceea 
ce presupune o cauză hormonală. Eé 
Asttel, in boala lui Banti splenomegalia se însoțește de leucopenie și 
anemie progresivă. —ÀÓ 
În boala lui Gaucher leucopenia este mai puţin caracteristică. Diagnos- 
ticul, in acest caz, se pune pe existenţa unei splenomegalii enorme și a 
celulelor Gaucher în punctatul medular, splenic $i hepatic. I 
În sindromul lui Felty se intilneste leucopenie marcată, splenomegalie 
si interesarea articulaţiilor. Splenectomia reduce leucopenia, dar nu si feno- 
menele articulare, ceea ce ar presupune cá leucopenia se datoreste 
unui hipersplenism, secundar procesului infecțios care provoacă acest 
sindrom. ! PN 
Leucopenia se intilneste in anemia pernicioasă $i este aproape tot atit 
de caracteristică acestei boli ca si modificările din seria roşie. Numărul 
globulelor albe poate să scadă pînă la 1 200 pe mms, prezentind totodată 
o pronunţată deviere dreaptă. Neutropenia este însoțită de o relativă limfo- 
citoză. 
În hemoglobinuria nocturnă (Marchiatava-Micheli) există o leucopenie 
- prin scăderea granulocitelor, însoţită de o anemie hemolitică. 
În boala lui Hodgkin leucopenia se, intilneste în formele abdominale 
şi se însoţeşte de eozinofilie (vezi capitolul „Diagnosticul bolii lui Hodgkin“). 


LEUCOPENII SECUNDARE 


Există unii agenti fizici $i chimici care în anumite doze produc tot 
deauna hipoplazie medulará. 

n intoxicația cu benzol, in iradiajii cu substanţe radioactive, leucopenia 
apare ca prima manifestare a unei anemii aplastice. În iradierile cu radio- 
fosfor, roentgen, in tratamentul cu azot-iperitá apar leucopenii extreme, prin 
efectul acestora direct asupra tesutului leucocitoformator. În aceste cazuri, 
după cum s-a mai arătat, apare o limfopenie iniţială, urmată de granulo- 
citopenie. 

„După diferite substanţe, ca: mileran, antimetabolice etc. apar leuco- 
penii însoţite de urticarie, edem, cefalee, rag, febră, traducind natura aler- 
gică a acestor leucopenii. 

Alti agenţi chimici care produc numai uneori leucopenie. Din această 
categorie fac parte: amidopirina, antitiroidienele de sinteză, anticoneulsi- 
vantele și antihistaminicele. 

Leucopenia prin amidopirină s-ar produce, 
glutinarea leucocitelor circulant 
prin distrugerea lor consecut 
secundare, 

„Efecte leucopenizante pot avea gi: 
stibiu, aurul, chinina, plasmochina, barbi 
zina, eloram[enicolul oto, 


I după Moeschlin, prin autoa- 
ante, Leucooitele ar dispărea din circulație 
ivă autoaglutinürii si prin alterări medulare 


compușii fenolici, arsenicali şi de 
turicele, fenilbutazolul, elorproma- 
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i i i 3 pucemice 
Aminopterina inhibă producerea leucocitelor in procesele leuce : 
i itelor ale. : 
dar şi producerea leucocitelor normale. ` i a d 
Se Seen cazuri de agranulocitozá si dupá administi area de diuretice 
mercuriale. Posibil că în asemenea cazuri să fie E SEENEN 
imunologie, deoarece s-au putut observa in serul unor astfe le 
aglutinine leucocitare după primele ore de la declanșarea reacției. 


LEUCOPENII ALERGICE 


În şocul anafilactic, după eum se știe, leucocitele neutrofile se adună 
în organele interne. Là o oră după o injecție intravenoasă de bacterii omo- 
rite sau de proteine stráine, numárul leucocitelor poate sá scadá la 1/4 şi 
chiar la mai puţin. Aceste leucocite aderă între ele, acumulindu-se în splină 
ficat si in special în plámini. : 

O leucopenie temporară se observă si după o ingestie de alimente la 
care organismul este sensibilizat. Aceasta se produce printr-o imobilizare 
a neutrofilelor. Pentru depistarea acestor cazuri, se poate utiliza indexul 
leucopenic a lui Vaughan: 


> 


Se dš alimentul-test pe nemîncate si in repaus. Se numárá leucocitele inainte 
de mincare şi la intervale de 15 minute in prima orá si de 30 de minute in a doua 
oră. Scăderea numărului leucocitelor cu 1 000 de elemente sau mai mult indică o 


sensibilizare la acel aliment. Testul acesta, deşi criticat de multi autori, poate avea 
oarecare importanţă diagnostică. 


Injectia de tuberculiná provocind o scădere iniţială a numărului de 
leucocite, urmată de creşterea acestuia, indică o suspiciune de tuberculoză. 

n periarterita nodoasă, lupusul eritematos visceralizat, în boala serului, 
leucopenia poate fi explicată prin mecanisme alergice. 

Tot printr-un mecanism alergic se explică leucopenia care survine după 


unele medicamente arătate. În acest caz leucopenia se insot 
ilá si š . este . 
febrilá si de dermatità. i P teste de stare 


DIAGNOSTICUL UNEI EOZINOFILII 


ală în măduva oaselor. si ; 
n. n 
unele cazuri patologice se produc metaplazii mieloice in diverse de 


adiul de mielocit. Majoritatea 
ă din granu- 


lute, de 175 eozinofile pe mm?, o Şi în cifre abso- 


Se consideră cifră crescută de eozinofi 
4%, și în valori absolute, cind Gre EE e 


—300 elemente 3 3 
: HA e mms, < 
mod normal, mari variatii p mi Bon 


norm numerice. Copiii i 
e eozinofile decit adulţii şi POS SER 
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printr-o eozinofilie mai puternicá in diferite boli care evolueazá in acest 
sens. 

Spre deosebire de polinucleare, al căror număr crește adesea în cadrul 
unei leucocitoze, eozinofilia poate fi mare, deși numărul leucocitelor este 
normal sau chiar scăzut. Au fost astfel găsite eozinofilii mari, de 40—60%, 
cu leucocitoze moderate. Trebuie menţionat și faptul că oricît de mare ar 
fi eozinofilia, aceasta nu atrage apariţia formelor tinere (metamielocite sau 
mielocite) în sîngele periferic; din contra, formula lui Arneth este adesea 
deviată la dreapta. e š 

Cauzele unei eozinofilii. În fata unei eozinofilii sanguine, medicul se 
poate afla in una din următoarele situaţii: E 

— Eozinofilia să apară în cadrul unor boli determinate, nefiind nevoie 
ca aceasta să sprijine diagnosticul (dermatoze, stări alergice, neoplasm, hemo- 
patii etc.). š ; š 

— Eozinofilia reprezintá unul din semnele de sustinere a diagnosticului 
(chist hidatic, astm bronsic etc.). 

— Eozinofilia este o descoperire intimplátoare, în care caz trebuie făcute 
investigaţii în vederea lămuririi naturii acesteia, sau apare în cadrul unui 
sindrom complex. 

Eozinofilele sanguine sint crescute, în: boli alergice (dermatoze, para- 
zitoze), unele infecţii si în cursul defervescentei bolilor infecțioase, sindro- 
mul lui Lóffler si în eozinofilia tropicală; unele boli ale sistemului hema- 
topoetic; eozinofilia familială; diverse alte afecţiuni. 


EOZINOFILIA ÎN BOLILE ALERGICE 


În cursul bolilor alergice eozinofilia apare, fie paroxistic, traducind 
«conflictul antigen-anticorp, fie ca o eozinofilie moderată dar constantă, 
«aracterizind terenul anafilactic. 

În astmul bronșic — în afara crizelor — eozinofilia este uşoară, inso- 
fitá de limfocitozá si neutropenie. În timpul crizei și imediat după criză 
eozinofilele cresc mult, depăşind adesea cifra de 15%. Ele se găsesc nu 
numai în singe, dar si în spută si secreția nazală. În secreția bronsicá din 
astm se. găsesc și cristalele Charcot-Leyden, care derivă din eozinofilele 
-degenerate. 

Pentru diferenţierea astmului brongic de astmul cardiac, poate fi luat 
în consideraţie, pe lingă semnele anamnestice si clinice, şi numărul crescut 
de eozinofile din singe. 

n alte boli alergice (urticarie, edem angioneurotic, rinită vasomotoare, 
astmul [inului ete.) există eozinofilie moderată, cu tendinţă de creştere în 
perioada de atac și de scădere între atacuri. 

În colita mucoasă eozinofilia apare nu numai în singe, oi şi în mucoasa 
intestinală, Histio-eozinotilia se găsește și în alte afecţiuni, ca de exemplu 
In papula urticariană, în lichidul din pustulă eto. 

În boala serului, ca și în alergiile medicamentoase (după mercur, arsenic, 
salvarsan, barbiturice, iodură de potasiu, derivati pirazolonici eto.) gradul 
*ozinofiliei este în funcţie de sensibilitatea individuală. 


HA 
y 


| 
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Eosinofilia după tratamentul cu extras de ficat din anemia pernicioasă, 
se datorește impurităților preparatului, care are proprietăţi alergizante, și 
nu principiului antipernicios în sine. Într-adevăr, administrarea de ficat 
pur nu duce la apariţia unei eozinofilii sau a unor fenomene alergice. 

După un tratament masiv cu penicilină pot apărea eozinofilii remarca- 
bile. La bolnavii cu endocardită malignă subacută, trataţi cu cantități mari 
de penicilină, am putut observa eozinofilii cu valori pînă la 23%. 

După diferite alimente s-au descris manifestări alergice abdominale care 
simulau o criză ulceroasă, o ocluzie intestinală, o colicá litiazicá etc. Pentru 
diagnosticul de manifestări alergice abdominale pledează: debutul manifes- 
tărilor din copilărie, existența concomitentă a altor fenomene alergice si 
în special eozinofilia considerabilă. S-au descris in acest sens peritonite 
alergice cu contracturá abdominală, dureri, febră, leucocitozá cu eozinofilie, 
scaune diareice sau sanguinolente. Laparotomia a pus în evidenţă papule 
mici pe peritoneul visceral hiperemiat, reprezentînd o adevărată urticarie 
peritoneală. 


EOZINOFILIA ÎN DERMATOZE 


EOZINOFILIA ÎN PARAZITOZE 


Eozinofilia este mai mare în c i 
„Eoz š à în cazurile in care parazitul i à 
SE E EE in EAR Strict mu au 
derabil. arvele sint in singe, eozinofilia este consi- 
n trichinoză eozinofilia atin i 
„În tri ) ge valori piná la 859 i 
Pd pani de zile. Ea apare la o săptămînă dont SE SCH GE 
ȘI devine maximă in săptămîna a troia de boală E DAD 
a aile Sas Ca produe o infecție bacterian 
0 d 9zš, eozinofilia poate lips; 
tic ale bolii sint: eozinofilie de 5 EE s 
i 5 e 50—85%, leuoooi Mer ad 
Sore: S p eer faotoru Mae E E ie 
rta ic eosebită, atunci iohi SE 
febrá tifoidă, sau ca o stare febrilă ee apasă EA: E EE 


] 1 u epidemice (boal i 
atinge valori foarte mari, oa A RR 


š simultanš, sau in 
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În echinococoză eozinofilia ajunge pină la 50% și este constantă cind 
parazitul este viu. Apariţia supuraţiei determină o scădere, quar S dipa 
ritie a eozinofilelor si înlocuirea lor cu polinucleare. Pentru diagnos ag 
de echinococoză pledează: factorii anamnestici, eozinofilia sanguiná, sero- 
şi cutireacţiile specifice, precum și datele radiologice. ` : 

În cisticercozà eozinofilia este moderat crescută.Cind parazitul se inchis- 
tează, eozinofilia dispare, Ìn cazurile de meningită cu cisticerci (diagnos- 
tic diferențial cu meningita tuberculoasă, chiar şi sub aspectul lichidului 
cefalorahidian), prezenţa eozinofilelor în lichid are o importanță diagnos- 
tică deosebită. E e 

În histoplasmoză si coccidiomicoză cu determinări pulmonare miliare, 
eozinofilia atinge valori foarte mari, pînă la 90%, si dispare o dată cu stin- 
gerea procesului pulmonar. Diagnosticul acestor afecțiuni față de tuber- 
culoza miliară — cu care se aseamănă clinic și radiologic — se face tocmai 
pe baza existenței eozinofiliei $i a datelor serologice speciale. 

În teniază, anchilostomiaza duodenală, bilharzioză, ascaridioză, filariozá 
etc. eozinofilia este frecvent intilnitá, in special în perioada de diaree si de 
dureri abdominale. 

Cercetind ascaridioza experimentală la cobai, Mahmudova conchide cá 
in patogenia eozinofiliei intervin mecanisme neuroreflexe și mai puţin acti- 
unea directă a toxinelor de ascarizi asupra măduvei oaselor. Viermii parazi- 
tari ar secreta o mucoproteină cu un radical polizaharid, care determină 
infiltratia eozinofilicá a țesutului infestat. 

Prezenta eozinofiliei in parazitoze reflectá un chemotactism direct fatá 
de elementele celulare sanguine si un ráspuns alergic. 

Eozinofilia lipseşte de obicei in infestafia cu oxiuri, tricocefali, páduchi. 
Tot astfel, eozinofilia lipseşte in abcesul amibian al ficatului, poate însă să 
apară ca rezultat al injectiilor cu emetină. 

, În malarie eozinofilia este variabilă şi moderată, scázind o dată cu croni- 
cizarea procesului. 

„„ Orice eozinofilie sanguină impune căutarea de paraziți şi ouă de para- 
zii în materiile fecale, înainte sau după o administrare de antihelmintice. 


EOZINOFILIA ÎN SINDROMUL LUI LOFELER 
ȘI EOZINOFILIA TROPICALĂ 


; Sindromul lui Lóffler veprezintă o infilitratie pulmonară tranzitorie 
e ponzi mgounosoută, evoluind cu o eozinofilie considerabilă in singe si in 
spu Ce par omyl pare să fie in legătură ou migrarea larvelor de ascarizi 
DAD: mE Wera ton găsit, In poste 50% din cazuri, oui de ascarizi 
r z `... ` ` ` ^ b 

e do rezultate pozitive se obţine numai atunci cind ouăle 


(iunii pulmonare. 
„bo cu astm bronşic, 
eloză, holmintiază cutanată cauzată de 
sau după penieilinoterapie, ceea ce dovedeşte că 
^ 0 pneumopatie alergică, expresia unei sensibilităţii 


de ascarizi sint căutate de-abia după 2 luni de la debi 
| tul atec 
Sindromul lui Löffler a fost observat 8i la SNE 
în trichinozá, infecții amibiene, bruo 
anchilostoma braziliană, 
acest sindrom traduce 
la diferiţi agenţi, 


í——r YE n  - r FF FV geg — 
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ale acestui sindrom: 


astenie, tuse, semne fizice aproape 
cu aspectul radiologic evident de 


Elemente de diagnostic 

— Simptome clinice foarte uşoare ( 
normale, evoluție benignă) în contrast 
infiltratie pulmonară; : ë 

— eozinolilie sanguină cu valori de 70%, şi mai mari; : 

— infiltrat adesea solitar, situat în orice regiune pulmonară; 

— dispariţia infiltratului după aproximativ 10 zile. Enn i 

Eozinofilia tropicală. Boală de etiologie necunoscută, se întilnește mai 
ales in India gi Pacificul de sud. Este posibil ca unul din agenții acestei boli 
să fie un ascarid descoperit în sputa bolnavilor. m 

Debutul afectiunii este insidios, cu stare subfebrilá, tuse paroxisticá usca- 
tă cu aspect de astm bronșic (tropical eosinofilic asthma), adenopatie generali- 
zată si splenomegalie. Eozinofilia poate atinge valori de 80%, însoţită de 
leucocitoză marcată. Tabloul radiologic pulmonar este asemănător cu tabloul 
tuberculozei miliare. Sputa este muco-purulentă, continind numeroase eozino- 
file, dar foarte rar cristale Charcot-Leyden și spirale Curschmann, spre deose- 
bire de astmul bronşic. Examenele serologice pun în evidenţă o aglutinare 
la E la un titru mare, precum $i reactia Bordet-Wassermann 
pozitivă. 


EOZINOFILIA ÎN INFECŢII SI ÎN DEFERVESCENTA 
BOLILOR INFECTIOASE 


În scarlatină eozinofilia poate atinge valori de 25%. Ea survine în ziua 
a doua sau a treia de la apariţia exantemului si mai ales în cazurile cind boala 
evoluează mai uşor. În formele grave eozinofilia lipseşte. În afară de singe 
eozinofilia poate să fie găsită şi in exantemul pielii. i x ud 
. Infectiile cu streptococi se însoțesc de eozinofili 
in timpul convalescentei acestor boli. Se admite cà 
proteicá a streptococului determiná aparitia eozinofi 
Mn ar da un răspuns polinuclear. ` 
zu poti zale S : 5 
a oree eozinofilia poate atinge valori mari, de 26% 
. În gonoree eozinofilia apare în cazurile cînd sint afecta 
rioará, epididimul si prostata. ER S 
Eozinofilie însoțită i 
ă de leucocitoză se inti , 
poze . D D i j ? 
în sifilisul hepatic si in sodoku. Ulneste in eritemu polimorf, 


e, care se accentuează 
in timp ce fractiunea 
liei, fractiunea poliza- 


o semnificație prognostică favorabili. Se stie de SLE RS Srave capătă 
luc | GE el, im 

can E zinofilia si limfocitoza reflectă faza cuno 

“ozinotilele crese în stadiul e 

un ráspuns la lipidele bacilului E qanta E eroulosei 


1, Cit si la tuberculoproteină traducind 
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Dr. A. Schăchter 


578 
EOZINOFILIA ÎN UNELE BOLI ALE SISTEMULUI HEMATOPOETIC 


În leucemia mieloidă cronică şi în polycythemia vera, pot să apară eozino- 
filie si bazofilie sanguină, mai ales la începutul bolii. 

În leucoza mieloblastică prezenţa unei eozinofilii traduce o reacție la 
proliferarea tumorală mieloblastică. RS 

Leucemia eozinofilicá este o afecţiune foarte rar intilnitá și s 
printr-o proliferare de elemente mature eozinofile. 

Unii autori descriu o afectiune, ,eosinofilia persistens", care evolueazá 
cu un numár considerabil de eozinofile in singe si cu splenomegalie. Pe baza 
examenului histologic, care nu pune in evidentá metaplazia leucemicá in 
splină si ganglioni, se poate contesta identitatea acestei afecţiuni cu leucemia 
eozinofilicá. Cremer, pe baza hiperplaziei țesutului reticulo-endotelial din 
ganglioni si splină, individualizează boala sub termenul de „eozinofilie cu 
reacţie reticulo-endotelială“. În orice caz, diagnosticul faţă de leucemia 
eozinofilică este imposibil fără un examen histologic. 

În anemia pernicioasă eozinofilia poate atinge valori mari. Aceasta 
trebuie considerată, fie ca o reacție comună după hepatoterapie, fie datorită 
achiliei gastrice, asa cum remarcă Lacassie. 

În boala lui Hodgkin eozinofilia este inconstantă si numai în cazuri 
rare poate atinge valori foarte mari. După Bürger, în 21,5% din cazuri, 
eozinofilia sanguină depăşeşte 4% si eozinofilia medulară 6%, iar în 28% 
din cazuri eozinofilia poate atinge 13%. În general, formele abdominale de 
boală evoluează mai frecvent cu eozinofilie si leucopenie. 

ta. in boala lui Boeck-Besnier-Schaumann singele prezintá uneori o eozino- 
filie cu leucopenie, o creștere a globulinelor, a calcemiei si a vitezei de 
sedimentare a hematiilor. ` 

„După splenectomie poate să apară o eozinofilie care persistă timp de 
luni de zile; la cobai și cîini splenectomia este urmată de eozinofilie dura- 
bilă. La şoareci apare mai întîi eozinofilie, care este ulterior înlocuită de 

eozinopenie. La om sînt încă discuţii controversate în ceea ce privește 
eozinofilia după splenectomie. š 


e manilestà 


EOZINOFILIA FAMILIALÁ 


Eozinofilia poate atinge valori pînă i 
je at, pînă la 30% la oameni perfect sănătoși 
Adesea sînt afectaţi mai multi membri ai aceleiaşi familii Cele mai UE 
cazuri au fost publicate in ţările calde, unde abundă parazitozele. D 
SE crede cá od vorba de un parazitism familial sau de Um 
; milal, care la anumiţi membri ai familie; ; ifestá 
n aceastá eozinofilie RT cozinofilică) Sima s 

ni oameni, cu constituție vagotonicá mai ales i 

sie ^ D D H D rs u i- 
medie e diferite afecțiuni sau toxice (tridion, Hae Est 
pe de altă parte cunoscut cá substanţele vagotonice (acetilcolină. digi- 
D 5-3 


tală ete.) determină eozinofili : 
SE zinofilie, care regreseazá prin administrare de 
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EOZINOFILIA ÎN ALTE AFECŢIUNI 
inofili i ă si atinge uneori valori 
În periarterita nodoasă eozinofilia este persistentă $1 ating 
foarte mari. | ; EE 
In tumori, in special in cancerul de ovar, in ramone onoare Prs e 
zele seroaselor, eozinofilia este frecvent observată. Annoni, p 


: idá ile 
š ECH / SEE | cu creştere rapidă valor 
maligne, constată în 6,5% eozinofilie. În tumorile Š fid printr:o 


eozinofilelor sint mai mari. Eozinofilia din tumori se explicá, ET 
infecţie a țesutului tumoral dezintegrat, fie printr-o SE S 
oaselor sau în ganglioni, fie, in sfirșit, ca o reacție la acţiunea EE 
proteinelor. După Heilmeyer, eozinofilia nu este legată de tumoarea prop 
zisă, ci reprezintă o reacţie de apărare a organismului. SEDENS 
Eozinofilia gastrogená. Lacassie semnaleazá frecvent eozinofilie în ipo- 
clorhidropepsia de cauză cunoscută sau necunoscută. În acest sens incearcá 
autorul să încadreze eozinofilia din ciroza hepatică, din cursul dispepsiilor, 
alcoolism etc. Mecanismul apariţiei eozinofiliei nu este elucidat; este posibil 
ca eozinofilia să fie inhibatá în mod normal de acidul clorhidric din stomac, 
printr-un mecanism fiziologic, sau printr-o interventie a cuplului hipofizo- 
suprarenal, care comandá, atit secretia gastricá, cit si histamina. E 
Eozinofilia gastrogenă límureste o parte din cazurile de eozinofilie 
familialá unde existá o perturbare familialá a secretiei gastrice. Indiferent 
de mecanism, eozinofiliile aşa-zise gastrogene si care pot atinge valori mari, 
piná la 22%, pot fi reduse prin administrare de acid clorhidric şi pepsiná. 
Eozinofilia este frecvent intilnitá in tozoplasmoză. Boala se diagnosti- 
cheazá prin existenta ouálor de paraziti in scaun si prin testele de laborator 
specifice. 
Granulomul eozinofil apare la copii si tineri si poate fi considerat ca 
9 formá benigná a bolii lui Hand-Schuller-Christian. Se caracterizeazá prin 
procese osteolitice adesea solitare, cu mers progresiv $i rapid. Eozinofilia 


este moderatá, atingind valori de 10%, si este insotitá de m itoză. Di 
3 vs Ex Š L onocitoză. - 
nosticul bolii se pune pe excizia de probă. oz Das 


Eozinofilii sanguine se mai constată: 

— după roentgenterapie; 

— în anii de foamete, la persoane nepurtătoare de vi li Inali 
l 0 e vie : 

— în boli pluriglandulare, boala lui Addison etor; E E 


— în intoxicatii cu fosfor, sulfat de cupru, pilocarpin&, hidrogen sulfurat 


DIAGNOSTICUL ANEMIILOR 


pe care le pun. 
Clasificarea anemiilor diferă mult, d iN 
Clasificarea după indicele d uloare, re Ser 3, după criteriul 
se grupează în: punct de vedere 


27% 
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— anemii normocrome: in hemoragii acute, anemii toxiinfectioase, 

hemolitice etc.; = SE SEN 

— anemii hipocrome: în hemoragii cronice, în anemii feriprive în general; 

— anemii hipererome: în anemii pernicioase, unele anemii hemolitice, 
toxice etc. Sc 

Clasificarea după mărimea hematiei: s de 

— anemii normocitare: in hemoragii acute, unele anemii hemolitice, 
infectioase, aplastice; x sim 

— anemii megalocitare: anemii pernicioase; : dere ë 

— anemii macrocitare: in anemii toxice (uremie, ciroză), unele anemii 
hemolitice dobindite; KS ; 

— anemii microcitare: anemii feriprive, icter hemolitic congenital, 
alte forme de anemii hemolitice. zi 

Alekseev, utilizind criteriul etio-patogenic și clinic, împarte anemiile în: 

I. Anemii posthemoragice: 
A. acute; 
B. cronice. 

II. Anemii hemolitice: 
A. Prin hemoliză intravasculară ; 
B. Prin hemoliză extravasculară. 

III. Anemii prin tulburări de dezvoltare a hematopoezei: 
A. Anemii deficitare feriprive; 
B. Anemii deficitare in factori hematopoetici ; 
C. Anemii prin deficit de fier Si principiu antianemie; 
D. Anemii mielotoxice (prin tulburări neuro-umorale) ; 
E. Anemii aplastice, mieloftizice; 
F. Anemii metaplazice. 

Clasificarea patogenicá a anemiilor: 
4. Anemii prin hemoragie (interni sau externă); 
B. Anemii prin distructie masivă de hematii — anemii hemo- 

litice. 

1. Anemii hemolitice extravasculare, prin hematii primar anormale 
(anemii constitutienale: sferocitare, ovalocitare, anemii cu hematii in 
secerá, talasemie etc.). 

2. Anemii hemolitice prin distructie intravasculară. 

4) Hemolizá prin hemolizine şi aglutinine (anemii hemolitice prin 
auto- și izoimunocorpi). 
b) Hemoliză prin acțiune directă asupra hematiilor, fără hemo- 
lizine: malarie, streptococi, substanţe chimice etc. 
. C. Anemii prin tulburări de eritropoeză, 

1. Prin lipsa unor substanţe de maturalie eritrocitară (principiul anti- 
pernicios) = anemii megaloblastico. 

2. Alte anemii carentiale. 

3. Tulburári in eritropoeză prin mecanism toxic sau mecanic. 

a) Toxic: benzol, arsen, plumb, uremie eto. ; 
b) Mecanic; mieloleucemie, metastază medulară etc. 


pi Inhibiţie medulară; afeetiuni hepato-splenice, endocrine, toxiinfec- 
e. 
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5. Neoformatie excesivă — eritroblastoză. 
D. Auemii prin tulburarea sintez 

1. Anemii feriprive. 

2. Anemii eu tulburüri ale proteinelor. 


ei hemoglobinei. 


A. DIAGNOSTICUL ANEMIILOR PRIN HEMORAGIE 


Anemie posthemoragicá acută. Prima măsură reactivă a organismului, 
care intră în funcţie imediat după o hemoragie, constă în repararea pierderii 
de volum sanguin. Se ştie că organismul este mult mai sensibil la scăderea 
masei sanguine, decit la scăderea hematiilor. Astfel, se produce într-un 
prim stadiu un aflux de lichide tisulare către patul vascular, mărind în acest 
fel cantitatea de singe. Setea chinuitoare pe care o acuză bolnavii exprimă 
tocmai acest prim act reparator. 

Umplerea sistemului vascular cu lichid de provenienţă tisulară deter- 
mină scăderea hematiilor, a hemoglobinei şi proteinemiei. Lichidele din 
țesuturi continuă să treacă în circulaţie pînă în a cincea zi de la începutul 
hemoragiei, astfel că, în toată această perioadă, hematiile şi hemoglobina 
vor continua să scadă. S-au putut stabili cu aproximaţie pierderile de sînge 
în funcţie de gradul scăderii hemoglobinei; astfel, la o scădere a hemoglo- 
binei la 40%, pierderea de singe este mai mare de 3 kg; cind hemo- 
globina ajunge la 10% pierderea este de 9/10 din cantitatea totală 
de singe. 

, Anemia posthemoragicá acutá este normocitará si normocromá, deoarece 
atit hematiile, cit şi hemoglobina scad in aceeaşi măsură. p 
: În stadiul al doilea și al treilea de reparaţie, stadii care pot dura săptă- 
mini sau luni, se produce o stimulare medulară intensă, cu produ 
exagerată de elemente sanguine si cu refacerea proteinelor plasmati Ë N E 
blastii in máduva oaselor incep sá creascá numai la cîteva zile de pet ormo- 
iar a GE E apare criza reticulocitară, care poate uen 
pînă la - Singele, in acest stadi š ă pa ma: 
hematii nucleate. Can amien dn doeet Ra EU $1 uneori 
singele periferic se produce si o trombocitoză si 1 ndun ematiilor în 
stingă, deoarece măduva hematogenă este lobal io jo GB deviere 
n orice caz, refacerea anemiei POE E 
oragice acute este in funcţie de 


capacitatea funcţională medulară, de posibilitat; 
d osi 
oaselor. » ce posibilitățile de regenerare ale năduvei 


Anemia posthemoragică eroni i 
Š ronică. Normalizar li 
U a 4 cron ea valori inei i 
gd anemie se face cu intirziere faţă de refacerea SE SE 
rezulta o anemie hipocromă, microcitară, cu celule slab ee aci va 
plobină, ab încărcate în hemo- 
n timp ce anemia posthem i 

ir e „hemoragică acut 
mobilizare a forţei rezervelor edu "an 
cronică traduce o epuizare partialá 


compensează u 


lare sănătoase, anemia şor printr-o 


posthemoragică 


e a forţei de rez 
EET erv 
ducind la aparitia in singele periferic a unei aoi, JE globală, 
erate, » **ucopenii cu limfo- 


citoză relativă si trombocitopenii mod 
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B. DIAGNOSTICUL ANEMIILOR  HEMOLITICE 


Criterii diagnostice de hemolizá 


— Crese de 3—5 ori față de normal eliminările de urobiliná în scaun $i 
în urină. Se stie că, in mod normal, se eliminá pe zi 50—200 mg urobilină prin 
scaun si 1—2 mg prin uriná. In anemiile hemolitice acute sau cronice, care 
nu prezintá un icter pronuntat, in absenta compușilor tetrapirolici (urobi- 
lină, stercobilină) pot fi găsiţi drept criteriu de hemolizá compușii dipirolici 
incolori (pentdiopent, bilifusciná, urocrom). 

— Creste bilirubina indirectă in sînge. 

— Apare hemoglobinuria. În mod normal hemoglobina liberă în ser 
poate să atingă 5 mg%. În distructiile eritrocitare intravasculare crește 
mult hemoglobinemia si apare uneori hemoglobinuria, in timp ce ín distruc- 
tiile eritrocitare extravasculare (în sistemul reticulo-histiocitar) nu crește 
hemoglobinemia $i, ca atare, nu se produce hemoglobinurie. 

— Creşte fierul seric. 

— Eritropoeza medulară este în general crescută. Apar mulţi eritro- 
blaşti și frecvente mitoze. 

— Cresc reticulocitele în singe, peste 5—89/[,,. 

— Eritrograma nu prezintá intotdeauna un tablou caracteristic. 

— Se produc modificări ale rezistenței hematiilor. În anemiile 
hemolitice  sferocitare rezistența osmotică este scăzută, în “anemia 
Marchiafava este normală si în anemia mediteraneană — Cooley este cres- 
cută. Rezistenţa mecanică a hematiilor, deşi stabileşte vulnerabilitatea eri- 
trocitară, este mai puţin intrată în uz. 

— Teste speciale care completează criteriile de hemoliză: testul rezis- 
tentei la cald, caracteristic in hemoglobinuria paroxistică nocturnă Marchia- 
fava, testul Donath-Landsteiner în hemoglobinuriile la rece, aglutininele 
dintr-o serie întreagă de anemii hemolitice etc. 

Clasificarea anemiilor hemolitice 

T: Anemii hemolitice extravasculare, cu hematii primar patologice. 

— Anemia sferocitará (congenitală) sau reticuloza hemolitică icterigenă. 

— Talasemia major, minor. 

— Anemia cu drepanocite. 

— Hemoglobinopatii. 

— Anemie ovalocitară. 

— Alte forme de anemii. 


II. Anemii hemolitice prin distrucție intravasculară, forme determinate de 
mecanisme diferite. 


— Hemoglobinuria. paroxistică nocturnă tip Marchiafava-Micheli. | 
— Anemii hemolitice prin autoimunocorpi: 


t 


— anemia tip Lederer-Brill; 
~ anemii secundare după leucemie limtatică cronică 
reticulosarcom etc, 
— Anemii hemolitice prin izoimunocorpi: 
— după transfuzii; 
— eritroblastoza fetală. 
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structie directă a hematiilor; 


— Hemoliză prin hemolizine simple, sau di Aa i 
dë eptococ hemolitic, stafilococ, 


— în malarie, procese septice cu str 
colibacil etc.; SE 
— intoxicatie cu substante chimice; 


— in afecțiuni grave: sarcom, boala lui Hodgkin etc. 


ANEMII HEMOLITICE EXTRAVASCULARE, CU LEZIUNE 
PRIMARĂ ERITROCITARA 


Elemente de diagnostic: 

— Hemoliza se produce prin generarea defectuoasă a hematiilor la 
nivelul sistemului reticulo-histiocitar: 

— Sint forme de anemii adesea constituţionale. 

— Hematiile iau forma sferoidală şi sint mai puţin rezistente la leziuni 
osmotice şi mecanice. 

— Hiperbilirubinemie fără bilirubinurie. 

— Absența hemoglobinemiei și hemoglobinuriei. 

— Splenomegalie, expresie a hiperfunctiei sistemului reticulo-histiocitar. 


DIAGNOSTICUL FORMELOR CLINICE 


Acest grup include anemii hemolitice adesea de tip constitutional 
care au la bază diverse anomalii morfologice ale hematiilor (sferocite lep- 
tocite, ovalocite, eliptocite, drepanocite). În unele cazuri se pot depista din 
punct de vedere biochimic, structuri anormale ale hemoglobinei ducind la 
dishemoglobinoze. Anomaliile morfologice eritrocitare mentionate ot re- 
prezenta doar aspecte constitutionale, fárá manifestári clinice: in NO i 
se ajunge la o distructie sanguină excesivă si prematură, cu alte cuvint Is 
anemie hemolitică. Apare astfel evident că pot exista anemii h oliti = 
potentiale sau compensate si anemii hemolitice decompensate SE 

; Distructia excesivá de hematii se produce, fie lent şi continuu fie i 
crize mai mult sau mai puţin acute, suprapuse peste tipul cronic de her li " 

Ieterul hemolitie sferoeitar sau reticuloza hemolitică icteri SE 
cel mai comun tip de anemie hemolitică. S ean 

Máduva hematogená produce în această boală h 
crescută, care sint ușor si prematur distruse în splină 
își exercită funcția hemolitică asupra unor GE an 
teoria functiei hemolitice exagerate a splinei. În ti i 
dobindit supraviețuirea hematiilor bolnavului CE Aa hemolitio 
este scăzută, în icterul hemolitic Sferocitar E E GE 
scade de la 120 de zile, cit este normal, la 15 Pap hematiilor 


ematii cu o fragilitate 
- Rezultă deci că splina 
ormale, ceea ce infirmă 


pare a nu fi de natură hemolitică, ci datorită unei inhibitii acute a ăd 
i măduvei 


. În favoarea carac- 
ar pledează 


ematogene, cu aproape completa încetar 


terului io 254 SCH 
i „aplastic“ al crizei acute din icterul hemolitic sterocit 


7  — ss 
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leucopenia si trombopenia din puseul acut. Este VERNIS red 
să fie produs si prin hipersplenism acut cu efect inhibitor exce: sup 
măduvei. Gë Ss 

După cum s-a mai arătat, defectul hematiei poate duse, la A 
adaptative, fără însă să survină neapărat o anemie hemoli E 
depinde, atit de gradul anomaliei constituţionale, cit gi de rezerva mădu' A 
oaselor. Anemia hemolitică poate rămine compensată toată viața, exprimin 
doar o predispozitie la boală, fără apariţia anemiei sau a icterului. În Aden 
caz anomalia eritrocitară este trădată de o splenomegalie inexplicabilă, 
urobilinogenurie și rezistența globulară scăzută. Y T 

Anemia hemoliticá poate deveni manifestá sau decompensatá, dupá 
diverse boli infectioase, dupá sarciná etc., factori care produc o tulburare 
accidentalà a echilibrului fiziologic. í , GEN 

Sferocitoza nu se insoteste totdeauna de o rezistentá osmoticá scázutá a 
hematiilor, ceea ce demonstrează că aceasta reprezintă numai una din mani- 
lestárile unor defecte structurale mai generale ale hematiilor, fără a fi 
obligatorie. = P e 

Elemente de diagnostic. Pentru diagnosticul anemiei hemolitice sferoci- 
tare pledeazá urmátoarele elemente: 

— sferocitoza; 

— anemie, variabilă, cu valoarea globulară in jurul lui 1; reticuloci- 
toză, sau număr normal de reticulocite; 

— criză „hemolitică“, dar în realitate mai mult aplastică, cu leucopenie, 
trombopenie și absenţa reticulocitelor din sînge; 

— rezistența osmotică a hematiilor scăzută în 90% din cazuri şi mai 
evident ca în alte anemii; 

— viteza de sedimentare a hematiilor crescută; 

— măduva hematogenă, cu tulburări de maturatie, cu prezenţa de eri- 
troblaști giganti, nematuri, mai ales în faza de decompensare; 

— splenomegalie; : 

— colici biliare, care survin in 60% din cazuri, ducind uneori la erori 
de diagnostic (afectiuni hepato-biliare); 

— icter periodic, survenind în două treimi din cazuri; 

— modificări osoase. EN 


n ceea ce privește atitudinea terapeutică, splenectomia duce la vinde- 
care clinicá, dar sferocitele persistá. 

Talasemia major (anemia Cooley, anemia mediteraneană sau leptoci- 
toza). În această boală gravă hematiile sînt anormal de groase, de diverse 
dimensiuni, neumplindu-se cu hemoglobină, chiar în prezenţa unei cantități 
iue Uer MORE face ca hemoglobina să existe numai in aria circu- 
ará centralá si la periferi iei; i Si D" 
Gn 8 p ia hematiei; de aci ȘI termenul de hematii „în 

Leptocitoza, ca și sferocitoza, traduce un defect 


care predispune la anemie hemolitică. Detectul 
tocitelor constă în tulburar 


al eritropoezei 
J | Structural al lep- 
ea sintezei hemoglobinei, respectiv în existența 


unei hemoglobinopatii do tip E. 


opilărie, și în special în bazinul mediteranean. 
le pot să nu se manifeste decit cu 


Boala se intilnegte în c 
n timp ce unele cazuri pot fi fatale, alte 
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un număr crescut de hematii „în țintă“ fără anemie. Sint cazuri care evoluează 
cu splenomegalie, cu număr chiar crescut de hematii, ca o dovadă a acţiunii 
compensatoare a măduvei hematogene. 

Elemente de diagnostic: E ; 

— Anemie cu hematii anormal de groase, sărace in hemoglobină, ani- 
zocromie, anizocitoză, poichilocitozá, microcite. În forme grele, eritroblasti 
indicind activarea regeneratoare a măduvei. 

— Valoarea globulará sub 1. 

— Reticulocitoză. 

— Rezistenţa osmotică a hematiilor crescută în ce priveşte pragul de 
jos, ajungind pînă la 0,10% Na Cl. Există totuşi o tendință marcată în ce 
priveşte distructia hematiilor și o scurtare a vieţii medii a leptocitelor, ceea 
ce dovedește că rezistenţa osmotică in vitro nu este conformă cu viabilitatea 
acestora im vivo. 

— Rare crize hemolitice. 

— eter moderat. 

— Modificări radiologice ale oaselor, constind în: osteoporoză, diploia 
craniană îngroșată ete. 

— Uleeratii torpide, nevaricoase la nivelul gambelor. 

În această boală, splenectomia rămîne fără efect. 

Talasemia minor. Prezintă aceeași simptomatologie şi aceeași bază con- 
stitutionalá ca si talasemia major. 

Semne de diferenţiere față de talasemia major: apare la copii, dar 
şi la adulti, prognosticul este mai bun, lipseşte eritroblastoza şi de 
cele mai multe ori reprezintá numai un defect constitutional, fără 
manifestări de boală. Uneori se ajunge, prin compensație medulară, la 
poliglobulie. 

Anemia cu drepanocite (sielanemia). La baza acestei anemii există o 
anomalie a hematiilor care, într-o proporţie variabilă şi în condiţii de ano- 
xemie relativá, iau o formá alungitá, de aspectul unei seceri. Modificarea este 
reversibilă. Se consideră că anomalia eritrocitară se datoreşte hemoglobinei 
reduse. Un argument; în favoarea acestui punct de vedere este faptul că dre- 
panocitele îşi reiau aspectul lor normal atunci cînd sînt puse într-o atmosferă 
bogată în oxigen. Ele au o rezistență crescută la soluţiile saline hipo- 
tone și sint mai puţin rezistente la leziuni mecanice. Hematiile nu 
formează fisicuri; au un timp mai scurt de supraviețuire decît hema- 
tiile normale. 

Caracterul drepanocitar al hematiilor este compatibil cu o sănătate 
completă, dar reprezintă o predispozitie constituţională la anemia cu he- 
matii în secerá. 

„Criza de anemie drepanocitară este declanșată adesea de infecţii, opera- 
fii, sarcină și are toate caracterele unei anemii hemolitice cu ioter şi hi er- 
activitate compensatoare a măduvei oaselor (reticulocitoză, hematii p 
Cipete; leucocitoză, REES Nn 

nemia cu celule în seceră sau anemia dre anocit iferent: 

de alte tipuri de anemii hemolitice prin; R ATA Ata dite ențiază 

— hematii falciforme; 

— rezistenţă osmotică crescută; 
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— absenţa splenomegaliei; x S 

— viteza de sedimentare a hematiilor scăzută; 

— aspectul clinic caracteristic. T : 

ionela hematiilor duce la imposibilitatea trecerii lor prin lumenul 
ingustat al vaselor, determinind astfel stazá circulatoare în vasele mici ale 
viscerelor, cu o tulburare temporară a afluxului sanguin la acele viscere. 
Tabloul clinic variază în funcţie de sediul stagnării în circulaţie. Astfel, 
bolnavii vor prezenta tulburári respiratoare, articulare, cardiace, renale, 
cerebrale, dureri musculare, osoase etc., in raport cu trombozele $i he- 
moragiile din vasele respective. Aceste simptome dau loc la confuzii cu 
diferite boli, în funcţie de localizarea stazei circulatoare. dai 

Punerea în evidenţă, prin metoda electroforezei, a existenței mai multor 
hemoglobine, a uşurat înțelegerea mecanismului de producere a anemiei 
drepanocitare. Se cunoaşte astăzi că hemoglobina normală F se schimbă la 
normal, în primele luni după naștere, în hemoglobina A a adultului. În 
urma studiilor privind patogenia moleculară a hemoglobinei, anemia drepa- 
nocitară trebuie privită ca o hemoglobinopatie, hemoglobina redusă din 
drepanocite deosebindu-se de cea din hematiile normale. Aceasta este hemo- 
globina S, caracterizată prin încărcare electrică pozitivă mai mare a por- 
tiunii globinice, viscozitate mai mare si solubilitate mai mică, cápátind astfel 
in soluţiile concentrate o stare semisolidá asemănătoare gelului. Hemoglo- 
bina Š se diferenţiază electroforetic de hemoglobina D, aceasta din urmă de 
altfel neputind duce la anemie cu celule în seceră. 

Boala hemoglobinei C.. Poate fi pusă în evidenţă numai prin cercetarea 
electroforeticá si prezintă următoarele caractere. 

— celule „în țintă“ şi eritroblasti în sîngele periferic; 

— hemoglobină cu structură normală; 

— rezistenţa osmotică crescută; 

— bilirubinemia indirectă crescută; 

— starea generală ușor afectată; 

— splenomegalie. 


Anemia cu ovalocite sau eliptoeitoza. Are la bază o anomalie ereditară 
a hematiilor. Anemia hemolitică survine rar, are caracter benign şi prezintă 
ușoare fenomene hemolitice. Rezistenţa osmotică este adesea normală. 


Singele A: 70—90%  eliptocite din totalul hematiilor (normal maxi- 


Alte forme de anemii hemolitice: 


— Anemii hemolitice famili 2 ; 
- ale, macrocitare, tip Haden: car in- 
gelui constau in macrocitozá, ane atit lm RA 


: ; mie cu hematii c ii i 
rezistența osmotică normală. Ne 


— Anemii hemolitice ereditare Rundler 
crome, evoluind cu splenomegalie. 
"es E RUE CIE aa, tip Crosby. Rezistenta osmo- 
i iar in "Tirobili 
E ee normal urină se găseşte por firobilinogen, sub- 
— Anemie eliptocitară hi ; 
i tpercromá, constituti 
: „hiperei ; stitutionalà 
ablou sanguin de lip pernicios si cu mari See 


Zoe şi Falls: sint anemii microcitare, 


„ de tip Fanconi, cu 


à 
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ANEMII HEMOLITICE PRIN DISTRUCTIE INTRA VASCULARA 
( Jorme determinate de diferite mecanisme) 


Grupul acesta înglobează formele dobindite ale anemiilor hemo- 
litice. : : : lă foarte 
Spre deosebire de formele congenitale, splina poate fi normală sau oart 
crescută; în stadiul acut se găseşte hemoglobinemie şi în cazuri grave 
hemoglobinurie. 

Anemiile hemolitice cronice dobindite sint produse de anticorpi detec- 
tabili, care circulă în plasmă şi sînt produşi în special de splină. Anticorpii 
lezează hematiile, care devin sferocitare şi pregătite astfel pentru distructie 
prematură. Acţiunea hemolitică a anticorpilor asupra hematiilor normale 
a fost dovedită prin transfuzii experimentale. Hematii normale, transfuzate 
la bonavi cu anemie hemolitică dobinditá, supraviețuiesc numai 1/10 piná 
la 1/5 din timpul lor normal de supravieţuire, ceea ce arată că anomalia 
tine de un factor hemolitic plasmatic si nu de hematiile bolnavului. Factorul 
acesta plasmatic este de natură globulinică şi este adsorbit pe suprafața 
hematiei. 

.  Autoanticorpii pot fi adesea găsiţi în plasmă. ACTH-ul si cortizonul 
inhibă geneza anticorpilor; aceasta face ca să se utilizeze cu succes cortico- 
terapia în anemiile hemolitice dobindite, ceea ce reprezintă totodată un suport 
temeinic pentru conceptul patogenic arătat. În cazurile în care splenec- 
tomia dă rezultate bune, se poate presupune ca mecanism o înlăturare doar 
a sursei principale de producere a autoanticorpilor. 

sue aa Sit a d bir dia Gărarile de anenis hemolitică Cronică în 
drate printre iil SE autoanticorpilor > să fie inca- 

p anemiile hemolitice de tip constitutional. 


plexe. Boala se caracterizeazá prin 1 iticá 
d anemie icá si pri 
p M p hemolitică cronică ŞI prin paro- 
Asupra mecanismului de apariţie a bolii n 
SECH DIA Singurul fapt asupra cáruia si 
E ; I E RE 
ne g: ea Se conie activ al splinei, din care cauză splenectomia 
kun: Se SE ER de asemenea, nici unitate de păreri in ce S 
GE nb aceptei afecțiuni ca entitate nosologicà. F Se Si 
1894 A Molizei sint: surmenajul fizic, răcelil dar i ERN 
a ora in, timpul nopţii. Se ştie că în cursul no ti H MSAA 
idi i d Ne 1 S ri 
p iditate, din cauza reducerii eliminărilor de bioxid de a ns 
3 n prin 


dere a pH-ului si se mplă; or, hematiile sint sensibil 
A produce h ; « 1bile la o scă- 
emoţiile pot exacerba boali- emoliza, Anumite medicamente, precum S 


Afecţiunea se întilne 
2 r şte rar, După Crosb 
7 pD n " m e d E $^ Vi pis uit. Ten evoluții ` di f ok 
anemie să fie studiată cu BU usa Esp 


u existá o conceptie pa- 
nt de acord autorii este 


publicate, pinà in 
ățile de diagnostic 
1oase fac ca această 
I 


SE Dr. A. Schàchter 


Elemente de diagnostic: 4 š 7 
— Hemoglobinurie nocturnă, trezind adesea bolnav ul d E ze 

— Anemie mare cu pseudomacroplanie, polioxomazie e 1 pe 9 
limfocitoză. Valoarea globulará a hematiilor este in jurul lui 1. 

— Reticulocitoză mare: 1500. — Se 290: E 

— Hemoglobinemie constantă, ajungind pină la 280 mg / 
slobină liberă. de. ME 
E osmoticá a hematiilor nemodificată, dar rezistenţa me- 
canică scăzută, dovedind vulnerabilitatea eritrocitará. š 

— Mielograma pune in evidenţă o eritropoeză crescută. 

— Teste speciale: 3 - Jee 
„Testul acid“ — hematii de bolnav cu hemoglobinurie paroxisticá 
nocturná, puse in solutii cu concentratii variabile de hidrogen ioni, 
intre pH 6 si 8, aratá cá hemoliza creste in mediul acid; testul este 
pozitiv, insá inconstant, in cursul acestei boli. d 
„Testul rezistenţei la cald“ este patognomonie — după 6—24 de ore 
hemoglobina iese din hematii, dovedind existenţa hemolizinelor la 
cald. Ee ° : 

Se poate cerceta in această boală ca test şi hemosiderina din urină. 

Anemii hemolitice prin autoimunocorpi. Anticorpii eritrocitari provin 

din albuminele plasmei modificate în cursul unor boli (pneumonie virotică 
etc.); de asemenea, hematiile pot fi modificate de diverşi factori (virusuri, 
albumine străine etc.), devenind corpi străini în contra cărora luptă anti- 
corpii. În ambele cazuri anticorpii se fixează pe hematii, formînd un complex 
hematie-globulină, complex care poate fi pus în evidenţă prin testul Coombs, 
sau testul antiglobiná. Acest test este aproape specific pentru anemia hemo- 
litică prin autoimunocorpi şi este negativ, de regulă, în anemiile hemolitice 
cu tulburare primară eritrocitară. Testul poate fi însă pozitiv în criza de ane- 
mie hemolitică constituţională şi slab pozitiv în alte afecţiuni: după 
splenectomie, în poliartrita cronică, sarcoidoză si lupusul eritematos. 
Anemiile prin autoanticorpi pot evolua acut sau pot avea o evolutie 
cronicá de ani de zile, intretáiatá de puseuri acute. Se disting forme idiopa- 
Tee tice, intilnite mai mult la femei, si forme simptomatice (in pneumonia viro- 

ticá, leucemia limfaticá cronică, reticulosarcom, sifilis etc.). 

n general anemia este în raport cu gradul hemolizei. 

Semne de diagnostic în forma idiopatică a anemiei hemolitice prin auto: 


de hemo- 


imunocorpi: 
. — anemie cu scădere masivă a hemoglobinei, uneori pină la 10%; 
microcite in faza activă, normoblasti, policromazie ; gs 


— leucocitozá, putind atinge 30000 pe mms; 
— cind autoanticorpii imuni acționează în acelaşi timp pe hematie şi 


3 i l id om E ans; 


— reticulocitoză; 
— coloraţie galbenă a pielii si serului; 
— hemoglobinurie fără bilirubinurie; 


I — spleno i i ` i 
| SEN p megalie mare 81, in formele cronice, 


splenomegalie 


ËCH 


Ar: 
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— rezistenţa osmotică uşor scăzută. 

Anemiile hemolitice simptomatice prin autoimunoc 
sub mai multe forme: A D 

Anemia tip Lederer-Brill evoluează „oa 0 GE 
acută infecțioasă, cu febră, leucocitozá. Este insă în realitate o ang E 
hemolitică acută, produsă prin aglutinine la rece. Termenul „la rece Si 
relativ, deoarece autohemaglutinina se poate produce și la temperatura ca- 
merei. Este astăzi demonstrat că această autohemaglutininá are rol nu numa! 
în patogenia anemiei acute, dar si în sindromul Raynaud și, in cazuri rare, 
în flebo-tromboza multiplă şi ciroza hepatică. 

Elemente de diagnostic: d 

— Febrá. Aceasta, precum si leucocitoza, intr-un proces acut hemolitic, 
nu constituie semn de infectie. , e 

— Simptome de hemolizá apárind brusc la a doua-a treia săptămină 
după o viroză pulmonară etc. 

— Splenomegalie inconstantá. ; 

— Titru mare de aglutinine la rece in ser (1/32 000), in momentul apari- 
tiei hemolizei. Aglutinarea incepe la aglutinine la rece cu titru mic. Hema- 
tiile aglutinate sînt ușor lizate, de unde apariţia consecutivă a unei anemii 
mari. Titrul persistă luni de zile și rareori chiar mai mult. 

— Aglutinarea hematiilor determină cianoza urechilor, a extremității 
nasului și mai rar aspecte de tip Raynaud. 

— Evoluţia bolii este benigná, cu o durată de citeva zile piná la cîteva 
săptămîni. 

Forma cronică a acestei boli determină modificări serioase ale extremi- 
tátilor, cu necroze la nivelul degetelor de la min? si picioare. 

An emia hemolitică secundară prin autoimunocorpi 
survine și după: febră ganglionară, leucemie limfaticá cronică, reticulosar- 
com, periarteritá nodoasă, lupus eritematos etc. 

„În leucozele acute anemia reprezintă un simptom fundamental, dar me- 
canismul de apariţie este neclariticat. Se discută o aplazie medulară secundară 
sau o atingere mecanică sau toxică a seriei roşii, prin proliferare leucoblas- 
tică. Citologia medulară arată însă că e vorba de o imaturatie a hematiilor 
$1 nu de o absenţă de regenerare. Studii recente cu Fes radioactiv arată că 
anemia nu este redusă din cauza unei aplazii generale a țesutului eritroblas 
tic, ci în realitate este o anemie hemolitică. Viaţa hematiilor este redusă în 
leucozele acute. Există, pe de altă parte, modificări în biosinteza hemoel š 

iei, respectiv in încorporarea fierului radioactiv Fes. Es 

, Anemii hemolitice prin izoimunocorpi. O dată cu utilizarea din ce î 
mai frecventă și uneori chiar abuzivă a transfuziilor sanguine, ax d ERN 
cunoscute izo- și autoaglutininele drept cauze frecvente de ane: ii E 
DOE fárá hemoglobinurie. mu hemoli- 

7oimunocorpii nu acţionează pe hematia proprie. e; ds 

Astfel de MI 8e M după Coups e 
ușor pe hemoliza survenită după transfuzii repetate s SE 

Eritroblastoza fetalü este rezultatul izoimunizăr 
prezent in singole fetal $i do aci apariţia anticor 

estia, la rindul lor, devin dăunători pentru hematiile fătul 


orpi se prezintă 


străine. 


i i Se pune 
lin timpul graviditàtii, 
1 mamei la un antigen 


pilor in singele matern 
ui. 
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Sensibilizarea mamei, in loc de à se produce prin antigene £ agen 
fetal, se poate face si prin antigene introduse o dată cu transfuzi 8 
yui rapeutice. EE T 
seu en prin hemolizine simple sau distruefie directă a MSI ali Ur, 

— În malarie. Diagnosticul se pune pe aspectul clinic caracteristic, Wer 
zenta hematozoarului palustru si hemoliza din timpul crizei. Plasmodiu 
malariei inhibš activitatea medulará, de unde frecvent si leucopenie. ` 

După tratament cu chinină pot surveni procese hemolitice foarte mari cu 
hemoglobinurie, aşa-zisa febră hemoglobinuricá cauzată de distructia fulmi- 
nantă de hematii, in care sint invocate drept cauze, atit malaria, cit si 
chinina. ee 

— In procese septice cu streptococ hemolitic, stafilococ, colibacili etc. 
anemia este hipocromă, iar polimorfonuclearele prezintă modificări „toxice“. 
Hemocultura poate fi pozitivă. Leziunile simultane ale hematiilor şi ale 
celulei hepatice duc la modificări ale icterului hemolitic, în sensul că bili- 
rubina apare şi în urină. În special toxinele microbiene anaerobe pot pro- 
duce astfel de anemii hemolitice severe. 

— Intozicaţii cu substanţe chimice: benzol, clorat de potasiu, sulfamidá, 
hidrogen arseniat etc. 

— Hemoglobinemia si hemoglobinuria pot însoţi deseori o hemoliză 
bruscă masivă, survenite în arsuri extensive, sau otráeiri cu veninuri. Hemo- 
globina este atit de rapid eliberată, încît practic nu există timpul necesar 
pentru producerea conversiunii ei în bilirubină. 

Hemoglobinuria apare în cazuri grave si poate determina o anurie cu 
uremie prin obstructia canalelor cu cilindri de hemoglobină. 

— În intozicatia cu fenilhidrazină, nitrobenzol, sulfamidă, irgafen etc. 
apare o anemie hemoliticá particulará, cu hematii care prezintà asa-zisii 
corpusculi interni ai lui Heinz. Aceştia exprimă o leziune directă a hematiei 
de către substanțele nocive. Ei precedă apariţia anemiei si pot fi găsiţi într-o 
proporție de 300°/% din hematii. Într-o proporţie foarte redusă se pot găsi 
$1 în atrofia splinei, după splenectomie, si în mod spontan la copii mici. 

= Anemii prin hemolizine simple apar si in afectiuni grave, ca: sarcom, 
carcinom, boala lui Hodgkin şi în cursul graviditátii prin toxine endogene. 


C. DIAGNOSTICUL ANEMIILOR PRIN TULBURĂRI 
DE ERITROPOEZĂ 


(anemii prin tulburarea producerii celulare în măduvă) 
Eeer producerii hematiilor este necesar un aport nutritionalsufi- 
âteriale, și anume: vitamine, hormoni, fier, proteine, minerale etc. 


Anemiile prin insutici iei i 
SS prin insuficienţa funcţiei medulare pot avea astfel diferite 
Maturarea normală a hematiilor 


cere prezența unor s ; ifie 
În absența acestora se produce anemi ! E 


et Ki i à macrocitară, măduva devenind mega- 
á, Macrocitoza poate fi Intilnità si în alte anemii (hemolitice de 
ativă a măduvei hematogene. 


exemplu) indicind o activitate intensă regener 
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izi ă icărei c i sinteza 
Maturaţia si diviziunea normală a oricărei celule depind de 


P i i i itá itaminei 
normală a nucleoproteinelor care, la rindul ei, necesită prezența vite 


B,, si a acidului folic. PM : 
13 Pentru sinteza biologică a albuminei, pentru mitoza, GE 
tirea si funcţia normală a unei celule acidul timonucleic are un rol biolog 


deosebit de important. | SN ; 
Schema formării acidului timonucleic. 


Sinteza timinei — timină -++ dezoxiribozá — timidiná — acid timonucleic. 


T à 
Acid folic Vitamina Bas 


in lumina cunostintelor actuale, anemiile megaloblastice au drept 
cauză o tulburare gravă în sinteza acidului timonucleic. Însuși aspectul 
megaloblastului cu cromatină fină traduce o tulburare (cantitativă) a acidu- 
lui timonucleic. Colorarea selectivă a nucleului pentru acidul timonucleic 
cu reactivul nuclear Feulgen demonstrează acest fapt în mod şi mai limpede. 

Doi factori diferiţi, aşa cum se vede din schema de mai sus, intervin, 
în stadii diferite în metabolismul acidului timonucleic (acidul folic şi vi- 
tamina B.2). Este posibil ca şi alti factori catalizatori să intervină la nivelul 
altor reacţii în lanţul producerii acidului timonucleic. Lipsa acidului folic 
nu poate fi înlocuită de vitamina Bə, şi invers. 

Tulburarea metabolismului nuclear duce la o maturatie încetinită si 
la o producere de elemente celulare de calitate inferioară, care sînt uşor 
distruse. Apare evident că nu numai eritropoeza va fi tulburată, în caz de 
deficiență a metabolismului acidului timonucleic, ci şi celelalte două serii 
medulare, producindu-se astfel leucopenie si trombopenie; însă eritropoeza 
avind o intensitate mult mai mare celuloformatoare si necesitind o cantitate 
mult mai mare de acid timonucleic, este firesc să oglindeascá pe prim plan 
tulburarea metabolismului nuclear. 

. De asemenea, şi alte sisteme şi organe cu metabolism crescut în ceea ce 
priveşte acizii nucleinici (sistemul nervos și tractul gastro-intestinal) vor fi 
afectate, într-o tulburare a sintezei acestora. S-a putut astfel dovedi Tin 
metoda izotopilor radioactivi, că mucoasa intestinală $i sistemul n R Ge 
tral au un metabolism de acid timonucleic foarte crescut. Din c KE 
acestor date se poate intelege si aspectul clinic cu tulburările h EE 
lare, digestive și nervoase in boala cea mai expresivá din er DOS că 
Se 81 aue în anemia pernicioasă Biermer. SE 

n cadrul anemiilor megaloblastice isti diferi > Š 
anemii, in functie de SESCH SES Ee e a A de 
in acid folic, fie o deficiență în vitamina Bis, în ultima anch im oo nga 
o SE metabolismului timonucleio. 125 însă toate cu 

, in ane ernicioasá Addison-Biermer este v 
principiului antipernicios, datorită lipsei factor 
B,, poate fi considerată ca principiul activ 

Alte anemii megaloblastice, deși pr 
pot avea la bază o tulburare în sinteza ac 


„Vorba de o tulburare a 
ului intrinsec. Or, vitamina 
antipernicios, 


ezintá acelaşi tablou hematologie 


i 'idului ti ` Š 
nisme, în afară de acela prezentat în ane timonueleie prin alte meca- 


l Stă anemii 
sec din alimentație, 


mia Biermer, Asttel, există 


megaloblastice care rezultă din lipsa factorului extrin 
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din insuficiența absorbției produsului do interacțiune à eeh ing 
en factorul intrinsec, tulburarea de depozitare a factorului de m t ayo 
eritrocitară în ficat, tulburarea de utilizare a acestor factor i de către 
măduva hematogenă, sau nevoi tomporar crescute de acești factori, 

Anemiile megaloblastice pot fi divizato aşadar In: sms 

1. Anemie pernicioasă Addison-Biermer, prin deficien(a faetorului in- 
BB renis botriocetalică prin inhibiţia formării principiului antiper- 
nicios. x SE 

3. Anemii megaloblastice, prin tulburări de resorbtie a principiului 
antipernicios (sprue etc.). . : ; MEM. een 

4. Anemii megaloblastice prin tulburări în depozitarea principiului anti- 
pernicios în ficat (în ciroza hepatică, de exemplu). SE 

5. Anemii megaloblastice prin consum crescut de principiu antiper- 
nicios (de exemplu in graviditate). 

6. Anemie acrestică (Israels și Wilkinson), anemie megaloblastică care 
nu reacţionează la principiul antipernicios. D 

Mecanismul de apariție a acestor anemii: 

1. Anemia pernicioasă Addison-Biermer. Lipsa factorului intrinsec are la 
bază o gastrită cu anaciditate histamino-rezistent de natură nedeterminată ; 
de aci şi numele de anemie pernicioasă criptogenetică. 

Se cunosc și anemii megaloblastice unde lipsa factorului intrinsec sur- 
vine după distrugerea mucoasei gastrice (prin carcinom, sifilis etc.). 

Cind in sindromul lui Sjógren (atrofia glandelor lacrimale, salivare, a 
glandelor căilor respiratoare superioare) se produce $i atrofia mucoasei gas- 
trice, apare o anemie megaloblastică. 

. ,2. Anemia botriocefalicá prin inhibitia formării principiului antiper- 

nicios. 

: In aceste cazuri existá, atit factor extrinsec, cit şi factor intrinsec, dar 
unirea lor in intestinul subţire este împiedicată din cauza prezenței botrio- 
cefalului în porţiunea superioară a intestinului subţire. Numai la un număr 
redus de purtători de viermi apare anemia megaloblastică. 

3. Anemii megaloblastice prin tulburări de resorbție a principiului anti- 
pernicios. În această grupă de anemii principiul antipernicios se produce, 
dar există o tulburare de resorbtie a acestui principiu; aşa se întîmplă in: 
anastomoze intestinale, stenoza intestinului subțire, sprue etc. Este posibil 
ca în afară de tulburarea in resorb(ia principiului antipernicios să existe şi o 
lipsă a factorului extrinsec; în orice caz, aportul parenteral de principiu 
antipernicios duce la suprimarea tabloului sanguin. 

4. Anemii megaloblastice prin tulburare în depozitarea principiului anti- 
E represinii KEEN Rningipal alacestui principiu, eliberin- 

MA PR TR g a n fy chio de nevoi. O anemie megaloblastică 
pe id vm ; fie cind depozitul oste distrus, fie cind se produce o imposibi- 
aa de oli parea Lok principiu din depozite. Este posibil ca ficatul 

na, translormind principiul într-o formă utilizabilă pentru măduvă 
A Coen magaloh lastigi din ciroza hepatică mecanismul este complex: 
n alará de tulburarea în depozitarea principiului antipernieios intervin scă- 


| 
| 
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r i 1 P 81 t ia 
S i1 i iv Inu ecum 81 resorbf 
de ea secreției factorului intrinsec consecuti gat Lr itel, p y 


tulburată prin intestinul subțire. 

5. Anemii megaloblastice prin consum crescut EE 

— Ìn cursul graviditá(ii există un consum crescut de ii Nu HT d 
datorită necesităţilor mari fetale. Anemia pernicioasă us EET BIA 
anemie prin consum. În afara perioadei de graviditate, Së $ tte 
este suficient pentru a acoperi necesitátile organismului mater! ȘI, Se 
nu determină anemie. În apariţia insuficientei factorului Me EE 
admite si interventia unei achilii gastrice, precum $1 o carentá in lac 

xtrinsec. : 

EE leucemia cronică limfaticá si mieloidá, in mielomul multiplu, 
anemia megalocitará se produce tot prin consum crescut de factori hemo- 
poetici necesari globulelor albe, respectiv plasmocitelor. 


de factori. antipernicioşi. 


Schema patogeniei anemiilor megaloblastice (după Begemann) 


factor Factor 
ex/r/nsec intrinsec 


DEN „Afectiuni gastrice. 
megoloblastice < Anemia pernicioasă adevarata 
` carenfiale Carcimom 
fRezec/// 
Lues 


Acid folic 


Anemii megalobishice WE, dE Anemie megaloblastics botriace&leg 
corentiale 


S/2arom Sjögren 


EE lulburári de resorbheinfestinat 


Sprue zeitatea s Anasfomoze intestinale 
Anemie prin ae SE ıntestinale 
Eege Ĉeliachie 
EE Afechunr 
POM SPESE unm heoatice 


(gravi dife Sie hem oblak 02, el --------.----. Anenii Dermiciog. SE DFIN CONS 


(gravitate hemo6435%02e) 
EIER cM a 
A timona — 9 frimonuclere 


S/nfeza Hhmine, 


EE je 


— Aspectul megaloblastic al hemopoezei embrionare 
mare de factori de creştere celulară pentru celulele tutur 
acest stadiu de dezvoltare. 

Experimental, fetușii de șoareci pierd aspectul me 
gelui dacă se administrează mamelor suo gastric conc 
de porc. 


ține de consumul 
or ţesuturilor din 


galocitar al sin- 
entrat de om sau 


38 — Diagnostic clinic, vol, 11 


594 A Dr. A. Schăchter 


6. Anemia acrestică (Israels, Wilkinson). În această grupă de anemii 
megaloblastice principiul antipernicios există, însă măduva hematogená 
şi-a pierdut facultateh de a-l utiliza. 0 parte din aceste anemii megaloblas- 
tice, hepatoretractare, sint produse prin lipsa de acid folic (fie prin tulburári 
de resorbtie, fie prin tulburári in sinteza lui intestinalá de cátre flora bacte- 
riană). O altă grupă din aceste anemii nu reacționează nici la acid folic. 
Davidsohn crede în intervenţia unei a treia substanţe, alături de acidul folic 
şi vitamina B,, fără însă a putea preciza modul de acțiune a acesteia $i nici 
momentul în care intervine în formarea acidului timonucleic. Este posibil 
ca în sinteza acestui acid să existe încă multe etape intermediare care necesită 
şi alti factori catalizatori, încă necunoscuţi, în afară de vitamina Bj, si 
acidul folic. 


ANEMIA PERNICIOA SĂ 
(Boala lui Addison-Biermer ) 


Elemente de diagnostic: 

— Glosita lui Hunter constă în dureri la nivelul marginilor si virfului 
limbii, cu atrofia papilelor, limba avînd un aspect lăcuit. Apare precoce, 
însă este prezentă numai la 1/5 din cazuri și poate fi întilnită şi în ane- 
miile feriprive. : 

— Anaclorhidria histaminorezistentá este constantá si poate sà preceadà 
tabloul sanguin. 

— Hepato-splenomegalie moderatá. 

— Mielozá funiculară. Tipul obișnuit de mieloză constă in degenerescenta 
progresivă a cordoanelor postero-laterale ale măduvei spinării. Subiectiv, 
bolnavii acuzá senzatii parestezice la nivelul membrelor inferioare, iar obiec- 
tiv, tulburări de sensibilitate profundă, modificări ale reflexelor, tulburări 
ataxice amintind de tabes, sau de o secţiune transversală medulară. Tabloul 
clinic de mieloză funiculară este caracteristic pentru anemia pernicioasă, 
ca și anaclorhidria, chiar în absenţa altor semne, tulburările neurologice 
putind să preceadă manifestările sanguine. Mieloza funiculară lipseşte în 
anemiile feriprive. 

— Tabloul sanguin reprezintă criteriul cel mai important de diagnostic 
și constă in: 

— Anemie hipercromă cu megalociti în singe. Valoarea globularà supra- 
unitará, seázind ulterior, fie prin scáderea fierului, fie după hepatoterapie. 
Poichilocitoză, policromatofilie, iar in cazuri grave, hematii cu granulatii 
bazofile, Reticulocitele sint scăzute. 

— Leucopenie cu deviaţie dreaptă în sîngele periferic, hipersegmentarea 
neutrofilelor (polilobociti). 

— Trombopenie, fără diateză hemoragică de cele mai multe ori. 

— Megaloblastozá in mielogramă. Exceptional apar megaloblasti si in 
singele periferic. 

~ Răspuns favorabil la principiul antipernicios (vitamina Bia, ficat), 
manifestat prin criza reticulocitară din singele periferio, care poate atinge 
după citeva zile valori pină la 3009/0: 


P'ra 


a 


VATI LUN 


Fig. /1a.—Müàduva oase- 
lor în anemia pernicioasd. 


1 — metamieloelt eozinofil; 
98,57, — promegaloblasti; 
4 — granulocit nesegmentat 
neutrofil, ou vacuole in nu- 
cleu şi protoplasmă; 6,5 — 
promieloeite; 9— eritroblast 
oxifil; 10 — limfocit; 17 — 
megaloblast; anizomacroci= 
toză, 
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NN j Fig, 71 È 
n Ë. (1l. b. — Singe 
JE. 71. Ming e- 
riferie in anemia Pos 
i ctoasă, 
P) — limtocit; 9.» 
S i 1 2,3 —me - 
| ien e 
| ; Tüurisegmentate; z outro è 
Lade n onriore en: së 
ză ei Poikilocitoză 
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Diagnosticul diferen[ ia l al anemiei pernicioase Biermer 
trebuie făcut cu alte anemii megaloblastice, si anume cu: e T 

a) Anemia pernicioasă botriocefalicá. Prezența de ouă ge DERE 
si a parazitului în materiile fecale, prezenţa uneori a acidu ui SE J: D 
liber in stomac, apariţia bolii la o virstă mai tinără, lipsa, de regulă, a 
simptomelor spinale, precum si evoluția acută pledează în favoarea anemiei 
pernieioase botriocefalice. Am 

b) Anemii megaloblastice prin tulburări de resorb[ie (sprue, celiac re 
pelagră). Spre deosebire de anemia Biermer, acestea prezintă: ongo 
periferic de tip megaloblastic si de tip hipocrom microcitar, reticulocitoză, 
prezenţa acidului clorhidric în stomac la probele obișnuite sau după his- 
tamină, prezenţa factorului intrinsec Castle, măduva hematogenă, mega- 
loblastică şi normoblastică ca după o anemie Biermer tratată și eficaci- 
tatea tratamentului cu acid folic. š Ee 

Pelagra prezintă semne clinice ca in anemia Biermer (glosită, tulburări 
gastro-intestinale, achilie, tulburări nervoase), dar în acest caz factorul 
intrinsec este prezent, lipseşte hemoliza si tratamentul cu vitamina PP este 
eficace. SES 

In sprue, prin incapacitatea fostorilării acizilor gragi, a glicerinei si 
glucozei apar semne distincte, si anume: steatoree, grăsimile eliminate putind 
reprezenta 70% din substanţele uscate (normal între 8 si 12%), slăbire mar- 
cată în greutate, deficiență în vitamine liposolubile A, K, D, determinind 
hemeralopie, scáderea concentratiei protrombinei (totusi foarte rar diatezà 
hemoragicá), osteoporozá si osteomalacie, pierderi mari de fosfor $i calciu 
prin scaune, ducind la hipocalcemie si hipofosfatemie (semnele Chvostek şi 
Trousseau pozitive, modificări electrocardiografice, Q — T prelungit, 
osteoporoză) curba glicemiei turtită. 

Tulburări în resorbtia grăsimilor „prin modificări anatomopatologice ale 
intestinului subţire (sprue simptomatic) se produc după: 

— rezecţii mari de intestin subţire; 

— rezecţii gastrice; 

— fistule gastro-colice; 

— diverticulozá jejunală; 

— obstruetie mecanică limfatică prin afectarea sistemului limfatic 
mezenteric (limfogranulomatoză malignă, limfosarcom, tuberculoză mezen- 
terică, amiloid, carcinoză). În multe cazuri de sprue se găseşte testul de 
excreţie urinară de acid folic pozitiv, chiar în cazul cind bolnavul nu are 
anemie și balanţa lipidică nu pune în evidenţă tulburarea. 

e) Anemii megaloblastice simplomalice in afecțiuni hepatice $i pan- 
E Spre deosebire de anemia Biermer, există reticulocitoză in 

— lipsesc megaloblaștii tipici în măduvă; 

— hepatoterapia este ndosea ineficace, În schimb, se pot obţine unele 
rezultate cu metionină, colină, transfuzii etc. 
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° a : rin lipsa 
e a : EEN anemia Biermer p s - 
d) Anemiile acrestice se diferenţiază de prezența factorului lui 


anaclorhidriei, lipsa complicaţiilor neurologice, DE oi toba EE 
Castle în stomac; hemoliză ușoară; uneori nu EE 
megaloblasti; de aici considerarea acesteia ca o anem p ; 
ràspuns la hepatoterapie. ; e S 
Ee dits gravă, fatală. Boala traduce o GE fS 

măduvei hematogene, EE tranziţia spre tipurile de an 

insuficiența esențială a măduvei. ds a s 
N REES diferential al anemiei pernicioase Biermer cu ane 
hemolitice: in anemiile hemolitice — după crize — pot să apară o colorați 
galbenă a serului, anemie cu valoarea globulará supraunitară, chiar mega- 
locite, policromatofilie. Spre deosebire de anemia Biermer, în aceste cazuri: 
nu se pun în evidenţă megaloblaști tipici; majoritatea hematiilor apar mal 
mici decit hematiile normale (sferocite); leucograma este normală, sau apare 
chiar leucocitoză cu mononucleoză si cu un număr crescut de neutrofile; 
rezistența osmotică a hematiilor este scăzută; lipsește anaciditatea. ` 

Diagnosticul diferenţial al anemiei pernicioase Biermer cu anemiile 
feriprive: in anemiile feriprive, spre deosebire de anemia Biermer, existá: 
hipocromie, microcitozá; reticulocite normale; leucocite, trombocite nor- 
male; hiperplazie medulará eritroblasticá. Lipsesc hemoliza si icterul. 
Sideremia este scăzută. Apar tulburări in metabolismul celular, mai evidente 


în ceea ce priveşte troficitatea ţesuturilor (piele, unghii, păr). 
Tratamentul cu fier este eficace. 


TULBURĂRI ÎN PRODUCEREA CELULELOR SANGUINE 
PRIN ALTI FACTORI ÎN AFARĂ DE PRINCIPIUL ANTI- 
PERNICIOS 


rmină o anemie normo- 
H t.t B e. 
Astfel, in inanitie, anemia este produsá prin li 


mentatie. Aceasta nu ráspunde la tratamentul cu fic 


s d go Tied pot gel s anemii hipocrome, mecanismul con 
I [ n or i i l 
n beri-beri anemia apare nu atit prin dip E e SE 


b) Anemii ne ? 'emi 

A însă spre E F aie pot să apară anemii hipercrome 

unitară. (0,9) și lipseso tel VE U et; valoarea globulară este ui 
¿ , esc megaloblastii di A Ste sub- 
Tulburarea func d tii din măduvă, 


iei re d 
E cradi) e renale esto obligatorie 


las: însă 1 tis 
1 ȘI creșterea azotului rov; A st: 


"ie, à un paralelisn 
| rezidual, Anemiile sint mari în 
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procesele cronice cu evoluția lungă, ca în: nefrita cronică, nefrita inter- 
stițială, nefrosclerozá eto. š ; S š 

i c) În hipotireoză anemia este de cele mai multe ori normocromă, însă 
în cazuri de mixedem avansat pot să survină $1 anemii, a iii A gi 
citare. În favoarea diagnosticului pledează aspectul clinic și metabolismu 
bazal foarte scăzut, 


* 


Hematopoeza normalá depinde nu numai de aportul adecvat de mate- 
riale de constructie (hormoni, factori de crestere, vitamine etc.), ci si de 
capacitatea structurală si funcţională a însăși măduvei hematogene. ` 

Factorii care atacă măduva rar sînt indreptati numai asupra ma- 
duvei eritropoetice. De obicei ating și celelalte sectoare de activitate 
medulară, astfel că anemia apare în cadrul unei panmielopatii, cu alte cuvinte 
însoţită de leucopenie și trombocitopenie. 

1. Agenti mielotozici. În acest grup intră leziunile medulare provocate 
de raze X, substanţe radioactive, efectul bombei atomice, benzol, aur, 
arsenic organic, sulfamide, atebrină, streptomicină, cloramfenicol, mezan- 
toină, tridion etc. 

Anemia în aceste cazuri este hipercromá, macrocitară, cu ușoară anizo- 
citoză, poikilocitoză; în cazuri grave apare diateza hemoragică. Uneori 
tabloul acestei anemii poate simula anemia pernicioasă dar, spre deosebire 
de aceasta din urmă, nu obţinem nici un răspuns la hepatoterapie, în sîngele 
periferic se găsesc mielociti şi normoblasti, iar în măduvă există o scădere 
a tuturor celulelor (nu numai în seria roşie), sau chiar o dispariţie a acestora. 


Unele toxice, cum ar fi mezantoina, determină o pancitopenie, combi- 
nată cu anemie hemolitică dobîndită. 


boala lui Gaucher şi alte tezaurismoze, osteosclerozá, leucemii, 
anemii hipocrome, normocrome, rar hipercrome. 


pecial in meta- 


DR esterea fosfatazelor aci 
static și moderat in alte tumori). Su 


anemia aplastică eritrobla- 


— eritroblastoză crescută în singele periferio; 


— anemie adesea normocromă ; 
— hepato-splenomegalie ; 
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— in máduvá, hiperplazie a țesutului eritropoetic UE pr 
producţie eritroblastozică), cu răsunet și asupra serie! gr anulocitare $ 
citare şi cu apariţie de diateză hemoragică. IEAI 
Din această grupă E E forme clinice: 
— eritremia acută — Di Guglielmo; j 5 
— eritroblastoza purš cronicá la adult, tip Heilmeyer-Schoner; faţă 
de prima, fenomenele sint mai puțin pronunțate și prognosticul mai bun; 
— eritroleucemia pură. Cie in 
Hemoragiile cronice determiná o sárácire a máduvei prin suprasolicitare 
si prin deficit in fier. SE ; 3 $ 
3. Măduva poate fi sediul unei boli primare de etiologie necunoscută, 
constind în inlocuirea elementelor hematoformatoare prin țesut fibros, cum 
este mielofibroza sau mieloscleroza. > 
Pe măsura distrugerii măduvei, funcția hematoformatoare este preluată 
de ficat, splină si ganglioni, determinind în aceste cazuri adeno-hepato- 
splenomegalie. Microscopic, se pune în evidență în astfel de cazuri meta- 
plazia mieloicá si apariția unui mare număr de hematii imature si leuco- 
cite din seria mieloidá în sîngele periferic. În aceste cazuri- posibilitatea 
confuziei cu leucemia este mare. 
Semne de diagnostic ale mielofibrozei primare: 
— dureri de-a lungul oaselor lungi fără o cauză definită; 
— adeno-hepato-splenomegalie; 
— anemie hipocromá cu poikilocitoză; 
— leucopenie cu deviere stingá a polinuclearelor; 
— hipoplazie medulară; 
. — anemie refractară la tratament; radioterapia şi splenectomia sint 
chiar contraindicate. ^ 
ză E SE A o gie medulará congenitală, asociată 
congenitală, strabism, surditat "oe A ormări ale scheletului, cardiopatie 
Anemia este TIOPIDOCTÓ Petrea OR ae testicularš, microftalmie. 
mà, normocitară, însoţită de leucopenie. În 


sing D t 
e se constată uneori EE excesiva Anemia este refractară la 
c 


se îi [ 1 à tional, precu i 
anemia an boala lui Banti. În cazurile în care influența EE inhib 
oare a splinei este mare, splenectomia este indicată, deter o 


evidentá a elementelor figurate ale singelui. GE 


ANEMII PRIN TULBURAREA SINTEZEI HEMOGLOBINEI 


În practică, tulburarea sintezei i 

In pr í, tu ntezei hemoglobinei se i istà 
o deficientá in fier și mult mai puţin din cauza celorlalți RANT MeL. 
globinei (inelul pirolic și globina). owe na, 

Anemiile prin tulburarea producerii hem 
practic, la anemiile feriprive, Acestea formeaz 


oglobinei se reduc așadar, 
genică, terapeutică, dar cu etiologii diverse. 


š o unitate mortologică, pato- 
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Scăderea fierului plasmatic duce la o tulburare in sinteza hemoglobinei, 
dar şi în formarea celulei. Astfel că, anemiile prin tulburarea produc SE 
hemoglobinei pot fi privite si ca anemii prin insuficienţa funcţiei hematogen: 
a măduvei. 

Cauzele deficitului ferie în plasmă pot fi variate. EEN Š 

— Carenta nutritivă de fier este practic foarte rará, sau inexistentă. 
Pentru menţinerea echilibrului feric ajung 0,9 mg fier pe zi, eliminindu-se 
la această cantitate ingeratá numai urme, prin materiile fecale. Chiar in 
absența unor alimente, ca ou, ficat, carne, vegetale, fructe etc., organismul 
isi poate acoperi nevoile in fier. Necesitátile in fier sint mai mari la copii 
si la femei şi mai reduse pentru bărbaţi. Numai cînd alături de carenta nutri- 
tivă se adaugă alti factori, ca pierderi fiziologice, consum crescut etc., poate 
să apară o anemie feriprivă. 

— Pierderile sanguine prin hemoragii mici, cronice, pot determina o 
anemie feriprivă. 

— Tulbarări în absorbția fierului se produc: după gastrectomii, în 
diaree cronice îndelungate, in sprue, colită, cancer gastric, verminoze, 
hernii diafragmatice. Si la apariţia acestui grup de anemii concură mai multi 
factori. Astfel, anemia feriprivá din cancerul gastric tine de tulburările de 
resorbtie ale fierului, de fixarea unei cantităţi mari de fier de către tumoare 
şi de hemoragiile cronice. 

— Anemia feriprivă după rezectia gastrică apare in special la femei si 
după operaţia prin tehnica Billroth II. De menţionat cá gastrectomia poate 
determina o anemie feriprivă hipocromă, anemie pernicioasă hipercromă, 
precum şi anemie aregenerativă normocromă. 

— În verminoză anemia se produce prin tulburări de resorbtie con- 
secutiv leziunilor mucoasei, dar si prin hemoragii si factori carentiali 
alimentari. În cazuri cronice prelungite pot să apară leziuni medulare 

ireparabile. 

— O tulburare de resorbtie a fierului se poate produce şi cind fierul nu 
poate fi transformat din forma trivalentă, în forma bivalentă activă. Aceasta 
se intimplá în absența acidului clorhidric și a vitaminei C, factori care inter- 
vin in transformarea fierului in forma bivalentá. S-a dovedit de asemenea cà 
absorbtia fierului care se face la nivelul duodenului depinde, in afară de 
prezența acidului clorhidric, si de cantitățile de fier existente în rezervoarele 
organismului. Anemiile din cursul unei tulburări gastro-intestinale, care se 
însoțesc de anaclorhidrie, nu pot fi puse numai pe seama acestui factor 
geoarece numărul persoanelor cu anaclorhidrie $i cu tablou sanguin normal 
quic E mult mai mare decit al celor cu anaclorhidrie şi anemie 


— Anemii feriprive prin ] 

° consum mare de fier. Aceasta se intimplà i 
perioadele de dezvoltare, si anume: NL 

— perioada de creştere la sugari si copii mici; 

— la femeie în perioada de crestere, d iti 
° Ge e apari struatiel şi 1 
timpul ciclurilor menstruale. E e EEN 

„In aceste situa 
luni și 4 ani, clor 


ţii apar anemii (anemia sugarului şi i li 
ţii a i ni ui şi a copilului între 4 
oza si cloranemia achilică), ` i 


601 
Diagnosticul anemülor T — T E 


ae š e EE ie să ină seama 
În apariţia unei anemii feriprive prin consum trebuie să se fi 


de următorii factori: ; E 

— frecvența acestor anemii la femei, si după mai multe Ee 

— frecvența acestor anemii la copii alăptaţi artificial (lapte de vacă, 
continind mai puţin fier). f i : 

Si în acest caz, factorul de consum exagerat este însoţit de alti factori 
favorizanti ai aparitiei unei anemii feriprive. i . š 

— Anemii prin utilizare vicioasă a fierului. Scăderea fierului portus 
se produce nu prin lipsă de absorbţie, ci prin acumulări de fier in tesuturile 
inflamatoare sau tumorale. : S 

Anemiile apar prin tulburarea sintezei hemoglobinei cînd trebuie inlo- 
cuite multe hematii distruse. S E 

Este evident că infecțiile precipită sau agravează anemiile feriprive 
ușoare, preexistente. dE 

In aparitia unei anemii feriprive intervin si alti factori, ca: tulburări 

în metabolismul cuprului şi al altor minerale, al vitaminelor etc. Participarea 
acestor elemente în eritropoeză este încă nelămurită. Se ştie că în anemiile 
feriprive se găsește o cantitate crescută de cupru în ser, în contrast cu canti- 
tatea scăzută de fier. Rolul hormonilor trebuie, de asemenea, luat în consi- 
deratie. 
Cloroza reprezintă o varietate de anemie microcitară hipocromă care 
survine la fete tinere. În această anemie, ţinîndu-se seama de debutul la 
pubertate, de asocierea frecventă cu tulburări menstruale și cu alte disfuncţii 
endocrine, se pot incrimina factori hormonali. Este posibil însă ca discrinia 
să fie mai mult consecința, decit cauza deficitului în fier. De altfel, terapia 
cu fier, și nu cea hormonală, normalizează acest tablou clinic. 

De asemenea şi cloranemia achilică este o anemie hipocromă, întilnită 
la femei în perioada ciclurilor menstruale. 

Diverse glande endocrine exercită un efect stimulant asupra măduvei 
hematogene şi în utilizarea de către aceasta a materialelor necesare pentru 
eritropoeză. Dar acești factori nu sint strict indispensabili. Asa se explicá 
de ce nu toti oamenii cu insuficiență tiroidiană, gonadală, pituitară etc. 
fac anemie. În timp ce în boala lui Addison sau în casexia hipofizarü este 
posibilă anemia secundară, „pot exista cazuri de asemenea boli, fără 
anemie. Cu alte cuvinte, nu există un paralelism între anemie $i gradul tulbu- 
rárilor endocrine. 

Sint cunoscute, din literatură, cazuri rare de anemii severe la bărbaţi 
cu hipopituitarism și hipogonadism $1 care au răspuns la tratamentul cu 
extracte testiculare și nu la hepatoterapie, sau tratament martial, 

Schema anemiilor feriprive, după Hegglin: 

Tulburări de resorblie de fier: achilie, tranzi ` in î ; 
subțire, anemia EE / j It accelerat prin intestinul 
, SC crescut de fier; în bolile sistemului reticulo-endotelial; în infectii 

Ee de fier (acute gi cronice): menstruatii, hemoragii, gravi- 

Deficit fiziologic de fier: in cursul dezvoltării la copil, 
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Tulburări de secreție hormonală: in cloroză. 
Deficit de fier alimentar. i e ebe m 
Ss a ilustra faptul că în apariţia unei anemii feriprive concură SC es 
l 1 j n X - 
mai multi factori, redăm schema lui Heilmeyer in ce priveşte factorii etiolo 
gici ai clorozei: 


Consum crescut de fier 


Factori ereditari Pierderi de fier prin menstruatii 
NC Z 
Cloroza 
A N 
Tulburări de resorbtie de fier Alimentatie sáracá in fier. 


Elemente de diagnostic in anemiile feriprive: : 

— Anemie hipocromă cu valoare globulará putind să ajungă pină la 
0,5—0,6. De altfel, anemiile feriprive prezintă, alături de anemiile post- 
hemoragice, indicele de culoare cel mai scázut. 

— Microcitozá cu anizocitoză, poikilocitozá, policromatofilie și apariţia 
de normoblasti, in functie de severitatea anemiei. 

— Lürgirea bazei curbei lui Price-Jones. 

— Reticulocitoză normală sau uşor crescută. 

— Scăderea rezistenţei globulare minime şi creșterea celei maxime. 

— Leucocitoză normală sau moderat scăzută, în cazuri grave leuco- 
penie cu limtocitoză relativă. Uneori neutrofile hipersegmentate. 

— Trombocite normale sau hipertrombocitoză. 

— Fierul seric scăzut de la 80 — 120 y %, cît este normal, la 
5 — 10 x 95. 

Legat de această sideropenie, se constată o retenţie crescută de 
fier la administrarea de fier intravenos şi scăderea derivatilor pigmenti- 
lor sanguini in ser. š i 


— Hiperplazie roşie a măduvei, cu eritroblasti bazofili $i proeritroblasti 
(tulburári de maturatie). à 
— Urobilina crescută in materiile fecale, prin incapacitatea organis- 
nului de a e aceste produ e, ° a le valorifica. Spre deosebire de boala 
ui Diermer, in anemia feriprivá lipseste i d are 
diei ta are na arip pseste hemoliza, serul avind o culoare 
— Tulburări în metabolismul celular. În anemiile fer 
anemie tisulară, prin scăderea citocromului 
diferite tulburări trotice la nivelul pielii, părulu 
limbii (glosita lui Hunter), esofagului (sindr 
du-se prin disfagie si senzație de corpi stră 
— Răspuns favorabil la terapia martial 
uod taki medulară. Eritroblastii măduvei se transformă in normo- 
TET E Rua QI SPERM end NUR 
: ü Miná, creşterea h inei si 
numárului hematiilor, precum şi normalizarea dM UE p 


iprive există si o 
celular, determinind astfel 
1, unghiilor, atrofia mucoasei 
om Plummer-Winson, traducin- 
ini in git). 

š. Aportul de fier suprimă tulbu- 


SÉ: 
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DIAGNOSTICUL UNEI POLIGLOBULII 


Poliglobulia traduce, din punct de vedere fiziopatologic, fie un ees 
tumoral displazic, fie un răspuns reacţional al măduvei hematogene e o 
anoxie tisulară, fie, în sfirşit, o diminuare a volumului plasmatic, polig 0- 
bulia nefiind in acest caz realizată printr-o veritabilă creştere a hematiilor. 

Clasificarea poliglobuliilor. Din punct de vedere clinic putem distinge: 

I. Pseudopoliglobulii sau poliglobulii relative. 
II. Poliglobulii simptomatice. 
1. Prin saturație deficientá a singelui arterial cu oxigen: 
a) scáderea presiunii in oxigen a atmosferei; 
b) ventilatia pulmonară insuficientă. 
2. Prin tulburári circulatoare: 
a) scurt-circuitári (shunt); 
— boli cardiace congenitale; 
— boli pulmonare; 
— anevrism arterio-venos. 
b) boli cardiace cronice dobindite. d 

3. Prin tulburári in formarea hemoglobinei $i prin actiunea unor toxice 
medulare: 

— pigment anormal: methemoglobină, carboxihemoglobină ; 

— toxice, hemolitice etc. 

4. Poliglobulii de alte cauze: 

— afectiuni sanguine; 

— digestive; 

— neuro-endocrine etc. 

5. Asocieri cu diverse boli. 


III. Poliglobulia adevărată (polycythemia vera sau boala lui Vaquez) 


PSEUDOPOLIGLOBULIILE SAU POLIGLOBULIILE RELATIVE 


. Mecanismul de producere a poliglobuliei in acest grup constà intr-o 
Scádere anormalá a plasmei, cu o creştere relativă a hematiilor pe unitate 
de volum, cu alte cuvinte, o ingrosare a singelui. 

Condiţii de apariţie a pseudopoliglobuliilor. 

A rio uri incoercibile (toxemie gravidică etc.); 
SEH Ss severe prelungite (intoxicații alimentare, intoxicații cu 


€) aport insuficient de lichide asociat cu tr 


Y s : „de u anspiratii pr Sat 
uy prelungite, hipertiroidii etc.); Prat profuze (stări 
Š aport insuficient de lichi ori i SE 
piloruluie i e lichide, datorită unei stenoze a cardiei sau a 


€) pierderi mari de lichide (coma hipocloremi ` 
Í) șoc traumatic (plasmoragii) ; p pă etoi 


g) mari eforturi fizice la temperaturi inalte: 
A) diabet zaharat sau diabet insipid, cu poliurie mar 


i) administrare prelungită de cortizon. 3 
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Criterii de diagnostic: 1 
— Volumul total de hematii es 


scázut. š i 5 š 
— ape unitatea de volum a numárului hematiilor se insofeste, 
M dos bstantelor uscate din plasmá. 


concomitent, de o creştere a proteinemiei şi a su elor 
— Scăderea turgorului, prin pierderea mare de lichide. 


te normal, însă volumul plasmatic este 


POLIGLOBULIILE SIMPTOMATICE 


Sint poliglobuliile cele mai frecvent intilnite. 

Mecanisme de producere: s 

— Hematozá insuficientă, de cauze diferite, determinind o stimulare 
a măduvei hematogene. Se admite că nu atit presiunea scăzută în oxigen 
stimulează activitatea măduvei, cît mai ales acidul lactic care rezultă in 
timpul asfixiei. 

— Activitatea medulară compensatoare în urma denaturării unei părți 
din hemoglobină, datorită unor toxice. 

Orice poliglobulie traduce, în fapt, o hiperactivitate eritropoetică, deter- 
minată de o hiperregenerare și hiperfunctie mitogeneticá. 


1. POLIGLOBULII SIMPTOMATICE PRIN SATURATIE 
DEFICIENTĂ A SÎNGELUI ARTERIAL CU OXIGEN 


a) Scăderea presiunii atmosferice. În poliglo bulia 
de mare altitudine hematiile ating 7 500000 — 8 000 000, pe mms. Aceasta 


ei în bolile mai sus-menţionate. 


unele statistici, din cazuri, după 


n sindromul lui Ayerza li 4 A 
8 000 000—9 000 000 hematii pe alpha ia atinge v 


alori foarte mari, de 
cronică cardiacă (cardiacii negri), cu dis 


cjiunea se manifestă ca o boală 


somnolentá, hemoptizii, La examenul obig EH EE 
à degete hippo- 
rea ventriculului d şi 


eratice, hepato-splenomegalie 
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2. POLIGLOBULII SIMPTOMATICE PRIN TULBURARI 
CIRCULATOARE 


În bolile cardiace congenitale satura(ia in oxigen a singelui arterial 
scade sub 35%. Insuficien(a de oxigenare a măduvei hematogene duce la 0 
hiperactivitate a acesteia, toată măduva devenind roșie. Hematiile din sin- 
gele periferic ating valori între 7 000 000 si 13 000 000 pe mmn. Hemato- 
eritul este foarte crescut, ajungind la 86%. Volumul totăl plasmatice 
poate fi scăzut, însă volumul sanguin total crește, din cauza masei eri- 
trocitare enorme. 

Bilirubinemia şi sideremia sînt crescute. ç 

Poliglobuliile simptomatice apar in caz de shunt partial intre circu- 
latia generală și pulmonară, ca in stenoza pulmonară, complicată adesea cu 
defect ventricular sau de sept atrial, in persistența canalului arterial, in 
completa transpozitie a trunchiului arterial, in tetralogia: lui Fallot etc. 

Poliglobulii mai moderate survin si in bolile cardiace cronice do- 
bindite, care evolueazá cu stazá mare. Poliglobulia depinde, in aceste 
cazuri, de capacitatea funcţională a cordului, dar si de răspunsul orga- 
nului hematopoetic. Acești cardiaci, pusi să respire in oxigen curat, își pot 
reduce poliglobulia. 


3. POLIGLOBULII PRIN TULBURĂRI ÎN FORMAREA 
HEMOGLOBINEI ȘI: PRIN ACŢIUNEA UNOR TOXICE 


În cazuri patologice, o parte din hemoglobină poate să fie făcută impro- 
prie pentru transportul de oxigen prin acțiunea unor substanţe toxice. Dacă 
acest toxic acţionează în cantitate mică şi un timp mai îndelungat, deter- 
mină o hiperactivitate eritropoetică compensatoare, urmată de poliglobulie. 

În acest mod apare poliglobulia datorită acțiunii substanţelor methe- 
moglobinizante, ca: anilina, nitrobenzenul, toluilendiamina, şelac, 
cetina etc. i ° 

Intozicatia cronică cu oxid de carbon, prin transformarea 
de hemoglobină în carboxihemoglobină inactivă pentru respir 
mină, prin același mecanism, apariţia unei poliglobulii. Elem 
gnostic pentru oxicarbonismul cronic: 

— factori anamnestici și profesionali; 

— tulburări subiective: astenie, cefalee, 
vărsături ; 


— dozarea oxidului de carbon în singe şi ex à 
( $1 examenul spec 
SE pectroscopie al 


fena- 


unei părţi 
atie, deter- 
ente de dia- 


tulburări de memorie, greturi, 


— concentraţia crescută de oxid de carbon în aerul i N 
ale muncitorilor, Pa lar de luoru 
Diferite substanțe toxico, aotionind în doze mici, d itati 
d | í i ue la excit 
vei hematogene, prin acțiunea produselor de hemoliză care pets 
Astfel, poate să apară poliglobulie după unele substanțe chimice cu vc? 
hemolitică, ca: atoxil, arsen, toluilendiamin eto. eieiei 
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Cobaltul, fierul, manganul, fosforul, cuprul etc., eg 
enzimaticá a transportorilor de oxigen, determiná anoxie m : GE 
de o excitație a eritropoezei, cu poliglobulie în Kies periferic. COMM 
nu ar acţiona, după unii autori, numai prin anoxie tisulară, ci $1 p 

itia sintezei hemului. ! EE km 
Dae şi sulfatul de efedrind determină poliglobulii prin gb legă 
hematiilor din depozite, dar mai ales printr-o reducere a irigatiei medu CN 
Experimental, s-a reuşit să se producă poliglobulii prin administrare de 
efedriná sau amfetamină. T 5 : 

Poliglobulii pot să apară şi după rântgenterapie, săruri de radiu, raze 
ultraviolete. 

Inagaki citează un caz de poliglobulie survenit la un bărbat de 36 de 
ani, care cu 8 ani în urmă a fost supus efectului bombei atomice de la Hiro- 
shima. Repetate hemograme au arătat valori ale hematiilor pină la 8 380 000 
pe mm? si hemoglobina crescută. În cazul citat tabloul sanguin s-a norma- 
lizat ulterior. 


4. POLIGLOBULII DE ALTE CAUZE 


a Afecţiuni sanguine şi medulare. În stadiul iniţial 
al leucemiei cronice mieloide poate să apară uneori o poliglobulie moderată, 
care precede chiar apariția modificărilor din seria albă. 

În anemia pernicioasă tratată timp îndelungat cu vitamină B,, sau în 
anemia hipocromá tratată intens cu fier, poate să apară o creştere temporară 
a hematiilor si a masei eritrocitare. Acestea reprezintă aşa-zisele poliglobulii 
reparatoare. Experimental, administrarea unor cantități mari de vitamină B, 
sau de acid folic la iepure duce la apariţia unei poliglobulii. Hópker descrie 
un caz de anemie pernicioasă complicat ulterior cu policitemie, al optulea 
caz cunoscut în literatură. 

n unele cazuri, mai rar intilnite la noi, ca: Thalasemia minima şi 
Thalasemia minor (boala lui Rietti Greppi-Michelli) se intilneste o poli- 
globulie cu hipocromie, microcitoză $i hematocrit normal. 


Poliglobulia se produce printr-un mecanism compensator medular, din 
cauza hemoglobinei mult scăzute. 


Tot printr-un mecanism compensat 
funcţiune, apare poliglobulia la bolnavii cu metastaze medulare. 


De asemenea, după splenectomie a 
dează însă în scurt timp. si FOE 
functia gn imp, Sistemul reticulo-histi 
)Poliglobulia din boalaul 
D tt Q e r ium 
din bolnavii cu ulcer duodenal. Goyena D Eat EE 65% dis 


poliglobulie, care retroce- 
ocitar reuşind să supleeze 


x 
| 
k 
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4e DA 0/ 1 
bolnavii uloerosi, mai puţin de 5 000 000 hematii pe GE E 
5 si 5!/, milioane hematii pe mm?, la 4% peste 5 500 0 e. $1 
SHY SE ăr de 478 de bolnavi 

numai la 2%, din ulceroşi peste 6 000 000. Pe un număr des Aero alo 
ulceroşi am găsit in circa 2% din cazurile de ulcer dun CR kenai 
hematiilor uşor crescute peste normal gi nedepăşind 5 8000 e hem 
pe mm?, Ps > E LA. și 

În apariţia poliglobuliei se incrimineazá urmátoarele mecanisme: 

— excitatia măduvei hematogene datorită singerárilor mici ȘI repe- 

tate din cursul bolii ulceroase; 
— hipersecreţie a fermentului Castle; : 
— intervenţia factorului nervos central care determiná, atit boala 
ulceroasá, cit si o dereglare hematopoeticá. po SS 

Este bine cunoscut rolul sistemului nervos central in reglarea hema- 
topoezei, din lucrările autorilor sovietici si din întreaga literatură. În spri- 
jinul ultimei ipoteze, în apariţia poliglobuliei în boala ulceroasă pledează 
şi faptul că la bolnavi cu polycythemia vera s-a găsit, într-o proporţie de 
3%, din cazuri, ulcer duodenal, în timp ce la o serie de control, această 
incidenţă a fost de numai 495. 

c) Poliglobulia în afecţiuni neuro-endocrine, 
În boala lui Cushing apare de regulă o poliglobulie, probabil printr-o 
compresiune asupra centrilor din regiunea ventriculului al treilea. 
i d acr PME poliglobulia se datoreste alterării regiunii infundibulo- 
us A fr unei tumori situate in această regiune duce la norma- 

În general, după operaţii de tumori cerebr : 
globulie se poate constata o disparitie a poliglobuliei Se evoluat cu poli- 


Cazuri de poliglobulie au fost semnalate și în encefalite, coree, narco 
A š 


lepsie, hipertiroidie, tetanie, crize de boala lui Addison ete 


H 


5. ASOCIERI ÎNTRE POLIGLOBULIE ŞI DIVERSE BOLI 


S-au publicat numeroase cazuri 
afecţiuni, fără ca să existe o interpre 
asocieri. Astfel, Se semnaleazá cazuri i 


Se cunosc poliglobulii care însoțesc un fibrom uteri 
i 


li : : 
master semnaleazá recent o GOEN ES P, histereotomie: Sing 
i ( e x 


hematii normale (4 870 000 
ji i e mm?), Bi 
operis rita Š i ns SE medulară tăcută înainte "de 
~ Poliglobulia însoţeşte rareori unel CH i 
arterială, ioterul hemolitic, leziuni LU) Panereatioe, hipertensiune 
'e etc. s a 
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POLIGLOBULIA ADEVĂ RATĂ 
(polycythemia vera sau boala lui Vaquez) 


Boala are o evoluție cronică, este de etiologie EE 
terizează printr-o creştere absolută a numărului E Ce iLOZĂ s 
trombocitoză, semne hematologice care traduc o mie oza E ) d ER 

Din punct de vedere patogenie, se infirma apoteza după, 2 E a 
apare datorită unei scăderi in distruetia hematiilor la peri SE = eco 
hemoliza perifericá este normală, adesea chiar o R n əx plici 
de altfel hiperbilirubinemia si urobilinuria din cursul acestei boli. 

Astăzi se admite în unanimitate la baza hiperactivitátii medulare un 
proces de displazie medulară de origine tumorală. 


ELEMENTE DE DIAGNOSTIC 


Simptome iniţiale. Un grup de simptome constau în: cefalee, 
senzații de pulsatilitate în cap sau de cap plin, dureri uneori de tip migre- 
nos, oboseală, vijiituri, tulburări de vedere, acufene, dispnee etc. Lipsa de 
legătură dintre simptomele enumerate si, pe de altă parte, multitudinea 
lor duc la interpretarea lor, într-un stadiu incipient de boală, ca simptome 
de nevroză astenică. 

Alteori boala poate să înceapă cu manifestări osoase si vasculare; 
astfel, apar dureri mari în extremităţi, provocate de presiunea exercitată 
asupra oaselor de către măduva hiperplaziată, diverse parestezii, pareze 
sau paralizii, traducind leziuni vasculare cerebrale, dureri in călcii, în 
gambă etc. În cursul bolii există o tendinţă remarcabilă la tromboze 
venoase periferice şi viscerale si, mai rar, la tromboze arteriale. Eritrome- 
lalgia este un semn de debut îndeobște cunoscut. Acest semn poate fi provo- 
cat, punindu-se membrele inferioare într-o baie cu apă caldă. 

Manitestările vasculare din poliglobulia adevărată poartă uneori eti- 
chete, ca: flebită, tromboză coronariană, claudicatie intermitentá, acropa- 
restezii, sindrom de tip Raynaud, chiar peritonitá sau perforatii de 
ulcer cind este vorba de manifestări vasculare viscerale. Diagnosticul cu 
trombangeita obliterantă este uneori dificil, pentru că si în cursul acestei 
boli poate să survină o poliglobulie. Noi am avut sub observaţie un bolnav 
în virstă de 58 de ani, care a prezentat timp de cîţiva ani fenomene de 
endarterită obliterantă la nivelul membrului inferior drept şi care a pre- 
SE valori crescute ale hematiilor, ajungind piná la 7 200 000 

O altă posibilitate de debut al bolii constă în hemor 
nare, uterine, hematoame netraumatice, hemoptizii etc. 
aceste cazuri trebuie făcut cu diferite diateze hemoragice. 

Ezamenul obiectiv. La examenul bolnavului fr 
început faciesul ro$u-purpuriu, extremităţile cianotice 
cutanate, 

Acest facies trebuie diferențiat de: 

— faciesul roșu, dar cu buzele cianotie 


agii nazale, uri- 
Diagnosticul in 


rapează de la 
ŞI cu echimoze 


e din stenoza mitrală 


` 
3 


aot) 


Diagnosticul unet poliglobulii 


faciesul roşu al iganen e itostinului subţire (sindromul lui 
roşeața intensă din eareinordu! H , 
'assid y-Scholte). a 0, este de 
Ca SA, Sie in acest caz in puseurl, durind 2—3 dE kr 
intensitate foarte mare si se datoregto ak ups mani vt | 
tamină, eliberată de celulele EE rare 5 splenomegalie, 

Examenul clinic pune în evidenţă aproa] 3 Gradul splenome 
care poate fi uneori enormă, ajungind pină in pelvis. Gradu! BE TA 
galiei nu este paralel ou intonsitatoa sohimbürilor sanguine Sau, Cer TIRE 
Splina este de consistenţă dură gi pot surveni durori prin infarc yi e Eno 

În stadiul initial, splenomegalin sugeronzü qmi alto diagnostice, ca: 
trombotlebita venei splonice (şi policitomia so complică adesea cu trombo 
flebite), leucemia cronică mieloidă gi mieloza trombocilomieit. i 

Tensiunea arterială oste normală în poliglobulia adovărată. Cazurile 
cu hipertensiune arterială gi fără splonomegalio alcătuiosc aşa-zisa formă 
Gaisbück a policitemiei. Unii autori contestă însă individualitatoa acestei 
forme, considerind-o în realitato o policitemie combinată cu arterioscle- 
roză sau cu selerozá renală. 

Baamene de laborator. Examenul hematologic este hotá- 
ritor pentru diagnosticul de poliglobulie adevărată. 

— Hematiile sint considerabil oroscute ca număr, oscilind între 7000 000 
şi 15 000 000 pe mm?. Dimensiunile globulelor roșii sint, în schimb foarte 
scăzute, în funcție de numărul homatiilor, astfel încît, în poliglobuliile 
See al unei hematii scade sub 60u? (normal 87p?). j 
EE medii indieind 80,895, iar cifrelo maxime 

Hemoglobina prezintă valori de 180—240%, (18—24 
Cresterea hemoglobinei este totuşi proporţional mai mică dec 
cocă oa Ge, ca indicele de culoare să fio sub unitate. 

Hematiile pot prezenta modificări itatiyă. "consi : 
citoză, GEES yi i E Tana DCL AE io o ating E SE 
moblasti. à par in siigele periferic nor- 

Noller, in 11 cazuri de policitemie o; S Mis 
trast de faze, descrie Se EE EE Iicroscopul cu con- 
sau de granulafiile bazofile. Acestea E e us e de ineluziile lui Heinz 
simptomiatice. Originea lor nu este E I EE poliglobuliile 

— Leucocitele sint de asemenea ELE 


i | crescute, oscilind î ( i 
pe mm? și prezentind o dev i n oe Zell 
pe mam? și prezentin GE la stinga. În 50% din cazur E 


insă. cre UE i leucocito 
Eozinofilele, bazofilelo si RERO Md 10 000 pe mms. za 
E Trombocitele sint crescute, atingind ine Uto 

mari, de 2000000—3000000 pe mm?. Uneori Cazuri r 

megacariocite, » Uneori apar în si 
Poliglobulia, leucocitoza 


g la 100 ml). 
IL a hematiilor, 


are valori foart 

š e 
ngele periferic gi 
81 trombocitoz 


vitatea medulară globală, caracteristică acestei polio aduc hiperacti 
obulii; 3 


nta m 
normoblaștii 


“mielograma arată o hi 
tropoetice, 
maturi), 


perplazie totală, 


Q : 
cu un procent crescut de EES 


hematii nucleate ( 
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i 'escut, cees lerminá o márire 
— Volumul total al singelui este crescut, ceea ce doter mină O S 
a patului vascular in general si o diaraji a vasele: celor mai 
i cpli icozităţi cianoza pielii. 
special, explieind astfel varicozitálile $1 basée 
š — Viteza de sedimentare a hematiilor este mult intirziatá, aproape de 
zero, chiar atunci cind se adaugă sîngelui factori acceleratori, ca fibrinogen 
sau globulină. s i» his nite. 
— Rezistenţa globulará a hematiilor este modificată, hemoliza inițială 
se produce în soluţie mai concentrată și este completă la soluție mai diluată 
decit în mod normal. Creşterea hemolizei explică bilirubinemia crescută din 
cursul acestei boli. š : " . 
Poliglobulia adevărată se diagnosticheazá relativ ușor pe: existenţa 
unei poliglobulii primare, a unei leucocitoze și plachetoze, pe faciesul roșu 
al bolnavului şi pe existenţa unei splenomegalii. 


DIAGNOSTICUL DIFERENTIAL 


Prin caracterele clinice şi hematologice, poliglobulia adevărată se dife- 
rentiazá ușor de celelalte poliglobulii. E 

— În poliglobuliile simptomatice, spre deosebire de poliglobulia adevă- 
rată, numărul mare de hematii din sîngele periferic nu este însoţit de leuco- 
citoză şi trombocitoză, lipseşte hiperactivitatea medulară globală şi există 
o cauză determinantă a poliglobuliei. În ceea ce priveşte masa sanguină, 
aceasta este crescută şi în poliglobuliile simptomatice, spre deosebire de 
ceea ce se susținea altădată. În poliglobulia adevărată, saturatia în oxigen 
a singelui arterial este normală, în timp ce în poliglobuliile simptomatice 
este mult scăzută. j 

— Pseudopoliglobuliile sau poliglobuliile relative se diferenţiază de 
poliglobulia adeváratá prin urmátoarele semne: š 

— existenta unor factori cauzali in aparitia poliglobuliei relative; 

— poliglobulie moderată fără leucocitozá gi fără plachetozá; e 

— absenta unei hiperactivitáti medulare globale; 


3 


— volumul total de hematii normal, dar volumul plasmatic. scăzut; 
— splină normală; I 
— absenţa turgorului. 
E E trebuie diferențiată în rare cazuri de: 
1e0za. trombocitemică. În această boală există hiper lachetoză i 
; 4 Se á, poli- 
globulie, leucocitozá, splenomegalie $1 tendintá la ARS spaga N 
Spre deosebire însă de poliglobulia adevărată, număr 
oderat SE cu tendintá la remisiuni spon 
pune in evidenţă pe prim plan o proliferare me ioci ificări 
( gacariocitară, cu m ür 
în Void M in favoarea megacariocitilor ORDRE TES a 
L Ud paie cu po iglo burg: Literatura menţionează cazuri de poli- 
pentru prima dată, E are aa iat da EE Ee 
[ d i o lingă 1cà de polycythemi "a şi ibilita 
existenței unei asocieri dintre ciroză si ËCH vena și DR pie fis 


ciroze cu polici emie de la început 0 ) 
tío i SEH l ; E o pat È fcu thema vera şi secundar ciroză 
hepatică 81 policitemie cu tulburăr n eiroeulatia portală. În majoritatea 
* J 1 t 


rul hematiilor este 
pontane şi punctia sternală 
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' ări in sis- 
sazurilor însă, poliglobulia apare secundar, în cadrul ao UL AEP pară 
temul portal hepatic gi splenic, apartinind deci [ET strict al cuvin- 
splenomegalice. E E po M m 
ului, nu este admis de majoritatea au ° See SE Se 
Se mieloidă cronică. În cazuri rare se pot ivl E Se 
gnostic între o poliglobulie adevărată şi o leucemie cronică mie D 
stadiul de debut si evoluind cu poliglobulie. Dificultatea este d d n 
mare, cu eit după o hemoragie survenită in cursul unei poliglobu ii ade s 
rate, numărul hematiilor scade si atunci splenomegalia si leucocitoza P3 
sugera diagnosticul de leucemie. Pe de altă parte, pe un material de 1 
de cazuri de poliglobulii adevărate s-au găsit, în 10%, reacții leucemoide 
cu mieloblasti in singe. Sint de asemenea semnalate forme poliglobulice 
ale leucemiei mieloide cronice la adult, adevărate asocieri între polici- 
temie şi leucemie, ceea ce face ca frontierele dintre aceste două boli să 
fie discutate în unele cazuri. 

În sfirsit, în literatură sint menţionate şi cazuri rare de policitemie 
care au evoluat în faza terminală cu veritabile leucemii. Becker, pe un 
material de 150 de cazuri de poliglobulie adevărată găsește, în 6 cazuri, o 
evoluţie finală cu leucemie. Naegeli se întreabă dacă în aceste situaţii n-a 
fost vorba chiar de la început de o leucemie cu fază aleucemică. 

Împotriva diagnosticului de poliglobulie adevărată şi în favoarea dia- 
gnosticului de leucemie mieloidă pledează, în cazuri dificile, examenul 
măduvei oaselor, care pune în evidenţă o hiperplazie predominantă pe seria 
granulocitară, 

Eritroblastoza cronică pură a adultului (tip Heilmeyer-Schöner). Boala 
evoluînd cu splenomegalie, hepatomegalie si uneori cu poliglobulie, pune 
probleme. de diagnostic diferential cu poliglobulia adevărată. Însă punctia 
hepaticá si splenică arată in eritroblastoza cronică eritroblasti si mega- 
cariociti, prin procesul de metaplazie în aceste organe. ERA = 
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